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Um dos principais problemas de Saúde Pública em extensas
regiões do mundo, e, certamente neste país, é a desnutrição. O termo
desnutrição tem sido empregado indistintamente para designar situações
distintas. A Organização Mundial de Saúde propõe as seguintes defini- 
134çoes
1. Desnutrição ("lato sensu") - estado patológico resul­
tante de uma carência ou excesso, relativo ou absoluto, de um ou mais 
nutrientes essenciais, em quantidade suficiente para provocar o apareci­
mento de uma enfermidade. A enfermidade pode ser clinicamente manifesta 
ou somente perceptível através de análises bioquímicas ou fisiológicas. 
Podem distinguir-se as seguintes formas de desnutrição:
a) Inanição, que supõe a privação quase total dos ali­
mentos e, conseqüentemente, o rápido desenvolvimento de um estado de 
subnutrição ou marasmo.
b) Sub-nutrição, que é o estado patológico consecutivo 
ao consumo de quantidade insuficiente de alimentos, durante um largo 
período de tempo. Marasmo e inanição são sinônimos de subnutrição in­
tensa .
c) Carência específica, que é o estado patológico re­
sultante da falta relativa ou absoluta de um determinado nutriente.
d) Desequilíbrio, que é a desproporção entre os nutrien­
tes essenciais, de conseqüências patológicas, coexistindo ou não com. de­
ficiência absoluta de outro nutriente.
e) Hipemutricão, que é o estado patológico resultante 
de consumo excessivo de alimentos, e conseqüente excesso calórico duran­
te um largo período de tempo.
I - INTRODUÇÃO
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2. Toxicidade. Esta expressão se refere às consequên­
cias patológicas da ingestão excessiva de certas vitaminas, minerais ou 
antiácidos.
Um outro problema grave de Saúde Pública, de custo so­
cial muito elevado, e que apresenta interrelação complexa com a desnu­
trição é o alcoolismo.
0 presente trabalho pretende abordar ambas estas cir­
cunstâncias, e como se relacionam num plano metabólico e consequentes 
repercussões clínicas.
Utilizar-se-á a designação desnutrição calórico-protei­
ca (DCP), entendendo-se como tal a carência dietética de calorias e 
proteínas, de natureza primária.
AVALIAÇÃO NUTRICIONAL DA COMUNIDADE
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II - AVALIAÇÃO NUTRICIONAL DA COMUNIDADE
As regiões subdesenvolvidas do mundo apresentam várias 
características comuns entre si, como o baixo peso dos recém-nascidos, 
alta prevalência de doenças infecciosas e parasitárias, pequeno porte fí­
sico de seus habitantes, taxas elevadas de mortalidade e, consequente­
mente, baixa expectativa de vida. Contribuem de maneira significativa pa­
ra a manutenção desta situação a desnutrição e precária saúde ambiental, 
circunstâncias que levam à menor produtividade e consequente menor pro­
dução de alimentos.
A avaliação nutricional da comunidade trata, como pro­
blema sanitário, da determinação da magnitude e distribuição geográfica 
da desnutrição. Esta avaliação também deveria, de forma ideal, definir 
e analisar os fatores ecológicos direta ou indiretamente relacionados 
ao problema e propor medidas adequadas a sua solução, que envolvessem a 
participação ativa da comunidade.
Para se poder aplicar métodos preventivos adequados é 
necessário estar-se de posse de informações precisas, de determinações 
numéricas que sirvam de base para avaliar os progressos realizados, sem 
o que qualquer esforço será inútil. Como se poderia esperar, as informa­
ções são mais imprecisas, insuficientes e incompletas justamente onde a 
situação sócio-econômica é mais precária e injusta, coincidindo com
desnutrição mais grave e prevalente.
A DCP deveria ser considerada doença social que atinge 
famílias, comunidades e áreas geográficas.
Mesmo as formas mais leves e moderadas que atingem os 
adultos repercutem seus efeitos negativos sobre o bem estar das crianças 
e o desenvolvimento da comunidaade, entretendo assim um importante ci­
clo vicioso 152 .
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Neste sentido fazem falta provas objetivas para determi­
nar a incidência de desnutrição na comunidade e dos fatores que a de­
terminam.
Para se corrigir estas graves distorções de desinforma­
ção social, evidência de descaso, omissão ou incapacidade que caracteri­
zam a impotência do Estado em exercer sua responsabilidade para com a 
comunidade e desta para com o indivíduo, há necessidade de normatização 
da metodologia empregada. Os métodos empregados devem ser sensíveis, re­
produzíveis e de fácil aplicação, permitindo a obtenção com um mínimo
de pessoal, de um volume máxirro de informações, sob custo operacional
' 72baixo e resultados facilmente analisáveis
Para se proceder a inquéritos de prevalência da desnu­
trição, levando em conta as difíceis circunstâncias que ocorrem em paí­
ses subdesenvolvidos, são aplicados procedimentos diretos, indiretos, e, 
de acordo com o tipo de estudo proposto, abordagem das circunstâncias e- 
cológicas da comunidade, e sua influência no acesso do indivíduo ao ali­
mento.
A avaliação dos fatores ecológicos de uma comunidade se 
baseia no fato de que a desnutrição humana é a resultante final de múl­
tiplos fatores físicos, biológicos e culturais, que se superpõe e se in­
fluenciam reciprocamente.
0 meio ambiente pode ser considerado em dois níveis: 1) 
o macroambiente, em nível nacional ou regional e 2) o microambiente em 
nível familiar ou individual. Nos países subdesenvolvidos o macroambien­
te é de pobreza, tanto no sentido de recursos humanos como econômico - 
arribos como conseqüência de fatores múltiplos e complexos - como educa­
ção e saúde pública precárias, baixa produtividade, utilização inade-
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quada dos recursos naturais. Estes fatores tem como consequência final, 
precariedade de produção, conservação, distribuição e consumo de ali-
7mentos  ̂.
0 microambiente, constituído pela família - a unidade 
biológica em termos de nutrição - recebe o impacto do macroambiente e 
limita mais ainda a disponibilidade do alimento ao indivíduo, graças 
a fatores como baixo poder de. compra, conceitos viciosos, supersticiosos 
e, por vezes, mágicos em relação aos alimentos, levando à práticas exóti­
cas e errôneas de consumo alimentar, além de distribuição inadequada e
1 5 2freqüentemente injusta dos alimentos entre os membros da família
Do ponto de vista epidemiológico, a DCP pode ser enten­
dida como a conseqüência da interação do meio sobre o hospedeiro, atra­
vés de um agente, neste caso a indisponibilidade de calorias e proteí­
nas a nível celular.
As influências ecológicas relacionadas à etiologia da 
desnutrição envolvem, de forma importante, a interação de infecções con­
dicionantes. No homem existe uma interação recíproca e sinérgica entre
nutrição e infecção, esta exercendo um efeito adverso sobre o estado tró-
~ 134fico do indivíduo, podendo precipitar franca desnutrição . Por outro 
lado, a desnutrição é importante causa coadjuvante de morbidade e mor­
talidade por enfermidades diversas, incluindo úlceras tropicais, diar­
réias infecciosas, tuberculose, sarampo, etc. A diarréia é uma das prin­
cipais causas de óbito em regiões subdesenvolvidas, devido principalmen­
te à DCP 72.
Entre as várias conclusões a que chegou a Conferência de 
Cali comprovou-se que o estado nutricional da mãe influi no peso da 
criança ao nascimento. A escassez de energia parece constituir-se em
causa direta de baixo peso em certas regiões . Condições desfavorá­
veis de nutrição durante a gestação resultam em placonta.s anormais e 
partos prematuros, além do baixo peso da criança ao nascer 100 .
A alimentação inadequada no início da vida começa a 
ocorrer em época em que são altas as necessidades nutricionais por uni - 
dade de peso do organismo, devido à alta demanda metabólica. Nesta fase
o tipo mais comum de desnutrição severa é a DCP não.edematosa, devida
. ,  ̂ n . . 1 4 8principalmente a deficiencia calonca
Após o desmame, a maioria das crianças pobres dos paí­
ses subdesenvolvidos recebe dietas insuficientes em calorias e proteí­
nas, ou dietas especialmente ricas em amidos e hidratos de carbono, com 
baixa concentração de proteínas. O conteúdo social e político desta rea­
lidade pode ser claramente observado na Lei de Bennet:
"Quanto maior a renda, menor a proporção de calorias 
derivadas de alimentos farináceos".
Nos países subdesenvolvidos do 3- Mundo, 60 a 80% das 
calorias são provenientes de cereais. Nos países desenvolvidos, 24 a 271- 
das calorias e 17 a 28% das proteínas provém de cereais, sendo muito 
mais considerável a contribuição da proteína animal.
Na 4â Conferência Mundial da Alimentação foi demonstra­
do que a criança pobre recebe metade da energia e proteínas consumidas 
pela criança rica. 0 consumo de proteínas por dia nos países desenvolvi­
dos é de 44g/habitante contra 7g/habitante nos países subdesenvolvidos.
Este é o contexto em que ocorre a deficiência aguda de 
proteínas, que leva à DCP edematosa, em que a vítima é conhecida como 
"sugar baby". Nesta fase a ocorrência de infecções repetidas, por oca­
sião do desmame, leva à freqüente síndrome diarreica, referida como
diarréia do desmame148 .
Entre as infecções comuns da infância, o sarampo e a co­
queluche são conhecidas por precipitar as formas severas de DCP; em 
crianças e adultos, as infecções de importância para o estado nutricio­
nal são os episódios repetidos de diarréia aguda amebiana e bacilar, a 
tuberculose, a malária crônica, a esquistossomose, a ascaridíiase e an­
cilostomíase, e a estrongiloidíase 7 2 >1 5 2 t
De modo geral, a avaliação do estado nutricional de uma 
comunidade, através da análise dos fatores ecológicos, envolve o estudo 
das infecções condicionantes de desnutrição, o consumo de alimentos, as 
características culturais da comunidade, suas atitudes em relação aos 
alimentos, suas idéias sobre causa, cura e prevenção das enfermidades, 
os fatores econômicos, o sistema de estratificação social e acesso do
indivíduo aos bens e serviços médicos e educativos e o conhecimento so-
. ~ 72bre produção, conservaçao, distribuição e consumo de alimentos
O estado nutricional de uma comunidade também pode ser 
avaliado através de abordagem indireta. A desnutrição influi nas taxas 
de mortalidade de várias enfermidades, nas de mortalidade materna e pe- 
rinatal, na expectativa de vida e outros parâmetros estatísticos. Por­
tanto, diversas taxas demográficas podem servir de indicadores indiretos
72do estado nutricional da comunidade
As dificuldades inerentes ao emprego deste tipo de da­
dos como indicadores sanitários relativos à desnutrição se iniciam pela 
dificuldade na compilação dos dados desta natureza e na falta de credi­
bilidade dos mesmos.
Entretanto, esta avaliação indireta pode ser particu­
larmente útil para certos grupos etários, onde a desnutrição é especial­
mente intensa, e onde a determinação de certas taxas de mortalidade e
-9-
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morbidade podem ser tomadas como indicadores de certos estados caren-
ciais.
Este conceito é exemplificado quando se analisa a taxa
de mortalidade de 1 a 4 anos. Em países subdesenvolvidos esta taxa che­
ga a ser 30 a 50 vezes maior do que nos países industrializados da Eu­
ropa e América do Norte. Esta faixa de idade atinge crianças em idade 
pré-escolar, que acumulam, nos países subdesenvolvidos, tensões nutri­
cionais, infecciosas e psicológicas. A criança que passa pela experiên­
cia da fome tem toda a sua atenção voltada para a busca de alimentos, 
sobrando-lhe pouca energia ou atenção necessárias para o aprendizado.
Assim, tal índice é composto e influenciado pela ação 
conjugada de infecções, parasitoses e desnutrição em período vulnerá­
vel, caracterizado por um rápido crescimento e grandes necessidades tró- 
ficas; na grande maioria dos casos a etiologia principal é a deficiên­
cia calórico-proteica crônica.
Finalmente, o estado nutricional do indivíduo ou de um 
grupo de indivíduos pode ser avaliado pelo método direto. Este método, 
baseado no exame clínico, pode ser complementado na prática com determi­
nadas provas físicas, e determinadas provas bioquímicas, e se baseia no 
exame de certas alterações que se supõe relacionadas com nutrição inade­
quada ou deficitária, e que são passíveis de serem observadas, palpadas 
ou mensuradas.
0 exame clínico identificará sinais e sintomas associados 
a deficiências isoladas ou associadas de nutrientes. Numerosos sinais 
podem ser mal definidos; muitas vezes lhe falta a especificidade neces­
sária. De fato, a maioria dos sinais de desnutrição não são específi­
cos da falta de um nutriente, e com freqüência podem ser produzidos por
fatores não dietéticos.
0 fato de que em sua maioria os sinais clínicos sejam 
inespecíficos não impede a sua utilização como índices de desnutrição.
0 aparecimento freqüente de um sinal particular pode levar a um inves­
tigação mais detalhada, enquanto que a sua associação com outros sinais 
aumenta imediatamente o ser valor nutrológico, tanto individualmente 
como na comunidade. Por isto, a melhor maneira de se empregar e inter­
pretar os sinais clínicos consiste em seu agrupamento em quadro que se 
associa à deficiência de um nutriente particular.
As investigações nutricionais baseadas em sinais clíni­
cos, sejam individuais ou coletivas, terão validade à medida que sejam 
respaldadas e confirmadas mediante determinações antropométricas ade­
quadas e provas bioquímicas selecionadas. Seria ideal ainda, que se co­
nhecesse as condições locais de dieta e o consumo de alimentos em rela­
ção às circunstâncias ecológicas locais. Embora estes métodos sejam im­
perfeitos e incompletos, combinados e ajustados às condições locais, po­
dem fornecer um nível máximo de informações.
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1. Antropometria em Investigações Nutricionais:
Consiste na avaliação das mecidas físicas e da composi­
ção global do corpo humano em diferentes idades e graus distintos de nu­
trição .
De maneira geral, o crescimento é influenciado por de­
terminantes biológicos, como: sexo, meio intra-uterino, o peso ao nas­
cer, a estatura dos pais e condições genéticas, ou por fatores externos, 
como: clima, estações do ano, nível sócio-econômico, etc.
A nutrição influi decisivamente sobre a magnitude físi­
ca do corpo humano, de forma a certos índices antropométricos fornecerem 
informações valiosas sobre certos desvios nutricionais que afetam a di­
mensão e composição geral do organismo.
Os métodos e índices empregados em cinlrapoinetri.'i podem 
variar muito em número e complexidade. A eleição de método determinado 
depende, obviamente, dos objetivos da investigação ou estudo particular.
A maioria dos estudos sobre antropometria nutricional se 
refere a adultos e foram realizados em grande parte em comunidades bem 
alimentadas, onde o principal problema sanitário é a obesidade secundá­
ria à hipemutrição, ocupando a estimativa da gordura corporal em rela-
72çao ao peso e estatura um papel predominante
Para o investigador que trabalha num país tropical sub­
desenvolvido, a antropometria em pesquisa nutricional apresenta utili - 
dade máxima na avaliação do atraso de crescimento, e na avaliação da des - 
nutrição, especialmente quando causada pela carência de proteínas e ca­
lorias. Neste sentido assumem importância os métodos e índices que es­
timam as reservas de gordura e proteínas nos compartimentos do corpo hu­
mano, e seu esgotamento; tal metodologia pode diagnosticar objetivamente
-13-
estados menos avançados e mais sutis de DCP, freqüentemente numerosos e
72muitas vezes desapercebidos
A ausência de normas ou referências locais para a compa­
ração de resultados constitui grande dificuldade para a realização de 
pesquisas antropométricas, especialmente em países que carecem de in­
formações próprias sobre este assunto. Além disso, saliente-se o fato de 
não se conhecer com certeza, para qualquer comunidade, quais os valores 
antropométricos ótimos ou mais convincentes.
0 ideal seria proceder-se a um grande número de medi­
ções precisas em pessoas sadias e bem alimentadas da comunidade, com 
técnicas normatizadas e descritas detalhadamente, para permitir compara­
ções.
Muitas das supostas "tabelas normais", compiladas para 
utilização em crianças pré-escolares, de países tropicais subdesenvol­
vidos se baseiam em medições de indivíduos pertencentes a grupos sócio- 
econômicos inferiores, que podem em verdade se encontrar em estado de 
contínua desnutrição a partir dos seis meses de vida, devido às sucessi­
vas exposições a doenças infecciosas e parasitárias.
Portanto, quando se determinarem normas locais devem ser 
incluídos os setores bem alimentados e protegidos do ponto de vista so­
cial e médico.
Em todos os casos, devido à ausência de medições locais, 
é necessário empregar uma norma geral, talvez genéticamente menos apro­
priada, porém facilmente disponível para consulta. Convém assinalar o 
caráter arbitrário dessas tabelas, uma vez que cifras correspondentes 
a diferentes grupos etários e medições de natureza distinta tem sido com­
piladas por investigadores diversos, com técnicas variáveis, em popula­
ções não comparáveis e em decênios diferentes. Assim mesmo, freqüente­
mente, são essas as únicas tabelas disponíveis nos países do terceiro 
mundo.
Em conclusão, deve-se, sempre que possível, preparar e 
utilizar normas antropométricas locais. Na ausência destas, as normas e 
referências gerais, embora geneticamente inadequadas, proporcionam meios 
de comparação de resultados.
Sempre que possível, os resultados obtidos nas investi­
gações em comunidades deveriam ser expressos em função de ambas as clas­
ses de normas, sendo necessário, em todas as circunstâncias, o detalha­
mento preciso das normas empregadas.
2. Avaliacao Nutricional do Paciente Hospitalizado:
Cada vez se reconhece mais que a desnutrição calórico- 
proteica (DCP) em pacientes hospitalizados é muito mais freqüente do 
que se imaginava, especialmente se o período de permanência hospitalar 
excede a duas semanas. Também está se tomando consciência de que boa 
parte desta desnutrição é evitável e que em muitos casos a doença ou o 
seu tratamento se associam a padrões específicos de alteração nutricio­
nal 163 . Esta última circunstância pode ocorrer quando certas defi­
ciências seletivas sao corrigidas antes ou sem a restauração da massa 
celular corporal. Tal é o caso, por exemplo, da restauração da deficiên­
cia de ferro na DCP que pode paradoxalmente estimular crescimento bac- 
teriano e impedir a utilização deste co-fator pelo hospedeiro 1 3 .
Além de ser alarmante a incidência de desnutrição entre 
pacientes hospitalizados, chama a atenção a pouca importância que é 
dada para a reversão da desnutrição já instalada ̂  . Esta negligência
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no suporte nutricional ao paciente hospitalizado ocorre apesar da exis­
tência de novas técnicas nutricionais, como dietas quimicamente defini-
8 ' 1 7das administraçao intravenosa de aminoacidos ou hiper alimenta­
ção 4 1 , 3 3 '
Os números desta realidade falam por si: a desnutrição 
atinge 44% dos pacientes clínicos, chegando a 50% dos pacientes cirúr­
gicos . Em muitos casos, as condições de alta dos pacientes, em
termos nutricionais, são piores do que por ocasião do internamento hos­
pitalar 1 6 4 .
Uma explicação parcial para esta incapacidade genera­
lizada em reconhecer a extensão e gravidade do problema reside na uti­
lização do peso em relação à altura como única medida confiável e roti­
neira do estado nutricional, enquanto as medidas antropométricas mais 
sensíveis, como a determinação da espessura da prega cutânea tricipital 
ou a da circunferência da musculatura do braço são raramente utilizadas 11 ■ 
Além disso, mesmo a prática do registro do peso por ocasião da hospita­
lização, não é generalizada.
A desnutrição no paciente hospitalizado decorre em gran­
de parte do que o médico responsável faz ou deixa de fazer, além da e- 
xistência de um grande número de fatores organizacionais e administra­
tivos do hospital, que ocorrem desapercebidamente em incidência impor­
tant© e desconhecida.
Assim, por exemplo, concorrem para o comprometimento do 
estado nutricional do paciente hospitalizado práticas hospitalares co­
muns como a rotatividade do pessoal em intervalos frequentes e conse­
qüente difusão de responsabilidade pelo cuidado do paciente, suspensão 
das refeições devido a exames para diagnóstico, alimentação por sonda
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em quantidade inadequada, de composição incerta e condição sanitária pre - 
cária, planos parenterais prolongados a base de solução glicosada ou 
salina, atraso no suporte nutriconal até uma fase irreversível, exigui­
dade de exames laboratoriais disponíveis para avaliar o estado nutricio­
nal e não utilização dos existentes, não reconhecimento de uma demanda 
nutricional aumentada devido a traumatismo ou doença ou complicação, 
realização de cirurgias sem condições nutricionais ótimas e suporte nu­
tricional inadequado no pós-operatório 1 6 3 .
Os pacientes portadores de DCP não toleram bem as doen­
ças que motivaram o seu internamento hospitalar, tendendo a apresentar 
demora nas cicatrizações e maior suscetibilidade às infecções ou outras 
complicações.
A DCP é uma categoria diagnostica que envolve dois pro­
cessos distintos, o marasmo e o "kwashiorkor”, que ocorrem em contextos 
clínicos distintos, podendo entretanto cursar combinadamente, em condi­
ção de extrema gravidade.
a) Desnutrição tipo marasmática:-
0 marasmo é basicamente uma situação de diagnóstico clí­
nico, onde, dentro de um contexto de ingestão crônica e inadequada de 
calorias, ocorre severo desgaste de massa muscular e gordurosa do orga­
nismo, consubstanciado pela diminuição na circunferência da musculatu­
ra do braço e da espessura da prega cutânea tricipital, respectivamente.
0 quadro laboratorial não é relevante, mantendo-se pre­
servadas a competência imunológica e a capacidade de cicatrização.
b) Desnutrição tipo "kwashiorkor":-
Esta forma de desnutrição, no adulto, é basicamente de
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diagnóstico laboratorial, chamando a atenção uma importante queda dos 
níveis de albumina sérica e da contagem dos linfócitos, ocorrendo no 
contexto clínico de ingestão pobre em proteínas, à qual se superpõe 
o estresse.
Na criança, a situação característica é a de ingestão 
crônica de amido e precariedade em proteínas, que não correspondem ou 
satisfazem as necessidades aumentadas do crescimento, das infecções pa­
rasitárias e virais.
0 quadro clínico e o exame físico contrastam com os do 
marasmo pela preservação da gordura subcutânea e aumento macroscópico do 
fígado, que apresenta esteatose105 ■
0 "kwashiorkor" representa uma extremidade do espectro 
da desnutrição proteica, com as alterações centralizadas em tomo de im­
portantes anormalidades bioquímicas, incluindo as proteínas séricas
(albumina, alfa 2 e beta-globulinas, beta-lipoproteínas) e alteração no 
padrão de fracionamento de aminoácidos, bem como significativas altera­
ções hormonais, reveladas pela concentração elevada do cortisol e do
hormônio de crescimento em jejum, e níveis baixos de insulina, como se
166demonstra na figura 1 .
Figura 1 - Relação entre a concentração aa aiDumina sérica e o desenvol­
vimento de alterações bioquímicas no "kwashiorkor". Linhas 
horizontais tracejadas representam valores encontrados em 
indivíduos normais (adaptado de Whithead e col.).
De importância capital e mesmo crítica parece ser o ní­
vel sérico da albumina. Abaixo dos 3,0 g/dl de albumina sérica acentuam- 
se as alterações bioquímicas e hormonais. Até os 3,0 g/dl de albumine- 
mia, a pressão coloidosmótica sérica mantém-se às custas do aumento con­
comitante na concentração de globulinas (principalmente gama-globulinas). 
Além desse nível, entretanto, não ocorre aumento subsequente das globu­
linas e a pressão coliodosmotica começa a diminuir. A partir daí, a cri­
ança se toma sujeita à formação de edema. Nesta fase tabém reduz-se a
concentração de beta-lipoproteínas, prenunciando a instalação de estea­
is v- 166  tose hepatica
No adulto, a história característica é a de um paciente 
hospitalizado por motivos variados e que é incapaz de se alimentar ou 
que esteja sujeito ao estresse de doença clínica ou de solução cirúrgi­
ca. Nestas circunstâncias, o tempo de desenvolvimento pode ser tão rá­
pido como duas semanas. Os achados clínicos tendem a ser escassos e en­
ganadores, podendo haver falsa impressão de boa nutrição, com aparente 
preservação das reservas de gordura e da massa muscular.
Constituem sinais clínicos úteis para sua identificação 
os cabelos ralos e quebradiços, o edema e a dificuldade para cicatriza- 
ção. Laboratorialmente observa-se importante diminuição no nível de 
proteínas séricas, como a albumina e a transferrina, além de significa­
tiva depressão da função imunológica mediada por células, expressa por 
linfopenia e alergia cutânea e antígenos comuns.
A desnutrição no adulto ocorre de forma contínua, análo­
ga à clássica DCP da criança. Se extende da forma marasmática, com in­
tensa perda de peso em relação a altura e alteração na cricunferência da 
musculatura do braço e da espessura da prega cutânea tricipital, até à 
síndrome com características metabólicas de "kwashiorkor", com severa
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depressão da albumina e transferrina e da função imune celular .
As necessidades energéticas do paciente hospitalizado 
adulto, que freqüentemente se encontra em estado de semi-inanição, pro­
vêm-se através de três fontes principais: o tecido gorduroso, a protei- 
na muscular, e a proteína visceral, representada pela albumina e trans­
ferrina o 0 estado de cada uma destas fontes pode ser avaliado indepen­
dentemente através de medidas nutricionais antropométricas 11 o As re­
servas de gordura são avaliadas através da determinação da espessura da 
prega cutânea tricipital (PCT); a proteína muscular através da determi­
nação da circunferência da musculatura do braço (CMB) e a proteína vis­
ceral através da determinação isolada ou conjunta dos níveis séricos de 
albumina e transferrina» A determinação do peso em relação a altura é 
de interpretação difícil, por se tratar de medida composta, sujeita a 
numerosas influências, incluindo o estado de hidratação do paciente,
0 quadro 1 apresenta visão geral dos compartimentos do
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Quadro 1 - Avaliação nutricional estática„ Os principais compartimentos 
envolvidos na sobrevivência incluem a massa celular corpo­
ral (40%) e massa adiposa (25%). PCT-prega cutanea tricipi­
tal, CMB-circunferência da musculatura do braço, ICA-índice 
creatinina-altura, Ag-antígeno, SQ/SD-estreptoquinase/estrep 
todomase, Alb-albumina, Transf«-transferrina, m*-peso ideal 
mulheres, h*-peso ideal homens 23.
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A. Bases metabólicas rara a avaliação nutricional:-
Quando as necessidades calóricas de um indivíduo não são 
providas através de sua alimentação, a resposta adaptativa mais adequa­
da é a derivação da energia necessária maxime das reservas de gordura, e 
mínima através do catabolismo do músculo esquelético, que constitue a 
mais importante reserva proteica do homem1 1 ' 1 4 2 ' 2 5 2 .
A massa muscular sem gordura ("lean body mass") repre­
senta a diferença entre o peso do organismo e o de sua massa adiposa. 
Nela o músculo esquelético representa 30% e o compartimento visceral,
que mantém a função tecidual, a síntese de proteínas e a resposta imune 
129corresponde a 20%
A preservação da massa corporal sem gordura durante pe­
ríodos de privação dependerá das reservas endógenas de gordura e de sua 
rápida mobilização e utilização 110 . Nestas circunstâncias as neces­
sidades energéticas são providas pelos ácidos graxos livres (AGL) e
corpos cetônicos, enquanto são minimizadas a degradação de aminoácidos
■ ' •  ̂ ~ • 5 2 , 1 1 0e as perdas urinarias de nitrogênio
Os AGL e a glicose são combustíveis metabólicos da maior 
importância na produção de energia aos tecidos periféricos. Bn termos
de energia por grama de tecido, o tecido adiposo representa o combus­
tível mais abundante e eficiente do organismo. Ao contrário do glicogê- 
nio - a forma de reserva de hidratos de carbono, que requer para cada 
grama estocada dentro da célula, o acúmulo adicional de 1 a 2 gramas de 
água intracelular além dos eletrólitos necessários para manter o líqui­
do isotõnico em relação ao meio intracelular, e também ao contrário do 
que ocorre com as proteínas intracelulares, que também requerem um meio 
líquido intracelular - os lipídios são depositados dentro da célula num
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meio extra-aquoso, fornecendo dessa maneira as 9,4 calorias teoricamente
142previstas por grama de triglicendio puro
Os triglicerídios são hidrolizados a glicerol e AGL. 0
glicerol é primariamente convertido a glicose no fígado (gliconeogêne-
se) e representa apenas uma pequena parte da contribuição energética. Os
AGL se tomam a fonte energética mais importante, sendo oxidados a C02 e
água. Metabólitos importantes dos AGL oxidados no fígado são os corpos
cetônicos, especificamente o -hidróxi-butirato e o acetoacetato, que
se tomam substitutos energéticos durante períodos de inanição prolon- 
12gados . Nestas circunstancias o tecido cerebral se adapta, por meca­
nismos ainda não bem conhecidos, aos corpos cetônicos, utilizando-os co-
/ 97  ̂ Nmo combustível preferencial . Ao cessar a dependência cerebral à
glicose como única fonte de energia, diminui a necessidade de gliconeo- 
gênese, tendo-se como resultante final a esta adaptação a preservação 
do patrimônio proteico. Continuará ocorrendo gliconeogênese, em propor­
ções bem menores, para prover as necessidades residuais de glicose de
✓ ' 123tecidos glicolíticos, como os eritrócitos
Esta adaptação aos corpos cetônicos pelos tecidos cere­
brais acompanha, em termos filogenéticos, o desenvolvimento do sistema 
nervoso central no homem.
A mobilização dos AGL dos depósitos periféricos de gor­
dura e a formação de corpos cetônicos sofrem a açao antilipolítica e
~ . . 28 124 142 " ■ 'anticetogenica da insulina ' ' . Outros hormonios tambem in­
tervêm, geralmente de ação oposta à da insulina. Assim, o glucagon es­
timula a liberação da glicose no fígado, enquanto a insulina estimula a 
sua captação e armazenamento em forma de glicogênio; as catecolaminas e 
o hormônio de crescimento estimulam a mobilização de gordura dos tecidos 
adiposos perifencos e os glicocorticoides, a degradaçao proteica no
- 22 -
12 2Rcompartimento muscular '
A figura 2 sintetiza a interrelação entre os combustí­
veis metabólicos e realça o sentido unidirecional ou irreversível da
~ * 2Rconversão de hidratos de carbono e proteínas a gorduras
c l i c o g En i o
CL I COSE    -vj
^ . Á c i d o s  C R A X O S  )>C0
AMINOÁCIDOS■  < -  /
PROTElNAS
Figura 2 - Interconversão entre hidratos de carbono e proteínas (exceto 
para aminoácidos essenciais). Uma vez formada, a gordura po­
de apenas ser estocada ou convertida a C02.
Estudos em pacientes com alto catabolismo, como os quei­
mados, comprovam atividade simpática aumentada, criando condições hormo­
nais favorecedoras de proteólise, gliconeogênese e ureogênese 1 6 5 , 1 6 8  ^
~ ~ 129Nestas circunstancias sao estimuladas as vias 3,4,6,7 e 9 da figura 3
PROTElNA DTETAREA  AM INOACI D O S Í ^ P R O T E T N A  TECI DUAL
(s a n g u e )
#
Ol-CCTO-ACIDOS
10 ^  5
URÉIA«  URGlA<— |
( u r in a )  ( s a )
Ac i d o  a s p A r t i c o  + k h .
Figura 3 - Panorama do metabolismo dos aminoácidos.
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As catecolaminas estimulam a secreção do glucagon 1 6 5 ' 1 ^ 8 
um contexto hormonal que é favorável a gliconeogênese e ureogênese'Z5'3/'Z65.
A incapacidade de metabolizar reservas de gordura em 
condições de privação calórica leva a um rápido consumo das proteínas 
do organismo para a produção da energia necessária.
A septicemia, incidindo sobre a situação clínica de je­
jum, semi-inanição ou inanição, reduz a mobilização de gorduras, caindo 
os níveis circulantes de AGL e corpos cetônicos. Tal diminuição situa- 
se cerca de 50% abaixo dos níveis observados de AGL e corpos cetônicos
em situações onde ocorre apenas inanição. Concomitantemente há um aumen-
. 52to em cerca de 50% na excreção de nitrogênio urmano
A menor utilização da gordura endógena como fonte de
energia implica em maior utilização de glicose; os níveis de glicose,
entretanto não caem, ao contrário, encontram-se glicemias elevadas nas
septicemias, denotando que mecanismos de gliconeogênese estão operando 
5 2 , 9 7 , às custas de aminoácidos. 0 catabolismo do músculo esquelético, 
nestas condições, é o responsável pelo aumento significativo nas perdas 
urinárias de nitrogênio, e conseqüente balanço negativo acentuado de 
nitrogênio 12 -
Em condições normais os combustíveis metabólicos, repre­
sentados pelos hidratos de carbono (HC), gordura (AGL) e aminoácidos
(aa) operam em regimes de servo-mecanismos com a insulina, através de
' • , 1 2 , 5 2 , 1 4 2 , 1 5 2varias alças metabólicas, como aparece na figura 4
A análise da alça que envolve insulina-ácidos graxos 
glicose demonstra que a insulina deprime a liberação de AGL; este efei­
to se deve à redução da ativação mediada pelo AMP-cíclico de uma lipa- 
52se /alem disso, a insulina aumenta a disponibilidade do glicerol-
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fosfato necessário para a reesterificação dos triglicerídeos. Estas
ações tendem a favorecer a lipogênese. Quando ocorrem situações de pri­
vação calórica, a queda do nível de glicose constitui estímulo para a 
diminuição na secreção de insulina, o que implica em elevação nos níveis 
circulantes e disponíveis de AGL e corpos cetônicos. 0 efeito final é a 
preservação e manutenção dos níveis de glicose na circulação, que por 







Figura 4 - 0  sistema regulador dos combustíveis metabólicos. As vias 
metabólicas de degradação oxidativa dos vários combustíveis 
levam a reações terminais comuns e, assim, têm o efeito de 
um funil metabólico 11 2 , 5 2 )
A análise da alça insulina-aminoácidos-glicose demons­
tra que a insulina promove a captação dos aminoácidos pelos tecidos pe­
riféricos, promovendo a síntese de proteínas, ao mesmo tempo que reduz o 
catabolismo das proteínas, como se demonstra na reação 2 da figura 2.
Fica evidente, pois, o caráter anabólico da insulina, 
seja sobre o metabolismo da glicose, favorecendo seu armazenamento em 
forma de glicogênio, seja sobre o metabolismo dos ácidos graxos, esti­
mulando a sua reesterificação em triglicerídios e impedindo sua mobili­
zação dos tecidos periféricos, seja sobre o metabolismo dos aminoácidos, 
estimulando sua captação pelos tecidos, propiciando a síntese de proteí­
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nas.
Os efeitos das doenças sobre a interação entre os com­
bustíveis metabólicos e a insulina criam condições que levam ao rápido
 ̂ , 5 2 , 1 1 1consumo de proteínas
No decurso de estados catabólicos ocorre interferên­
cia metabólica a nível da insulina; cria-se um estado de resistência pe-
✓ \ 52 ~riférica à insulina , de tal forma que são necessários níveis maiores
de insulina circulante para se manter o nível normal de glicose ou se 
distribuir uma carga de glicose. Níveis maiores de insulina, por sua vez , 
interferem na mobilização de gorduras e na cetogênese. Devido a impor­
tância da gordura endógena na produção de energia, mesmo pequenas redu­
ções na mobilização das gorduras determinam deficit de produção de ener­
gia. A reposição desse deficit se faz através de um aumento de oxidação 
das proteínas endógenas 1 1 1 .
Com a utilização de proteínas como substrato energéti­
co, elevam-se os níveis de muitos aminoácidos no p l a s m a  11 •
Quando há indisponibilidade de AGL e corpos cetônicos
52(seus níveis tendem a flutuar paralelamente com os níveis de AGL) co­
mo substrato energético, ou houver limitação da capacidade de captação 
da glicose circulante, cria-se uma situação em que o combustível para o 
tecido muscular se toma escasso, exceto para os aminoácidos, cujas re­
servas intracelulares são continuamente alimentadas pela degradação de
proteínas. Somente alguns aminoácidos podem ser rapidamente degradados
52no músculo, especialmente os ramificados ou cetogênicos . Destes, a
leucina, isoleucjna e valina compõem 20% do conteúdo de aminoácidos da 
proteína muscular 1 2 .
Enquanto alguns aminoácidos essenciais entram em proces-
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so catabólico, o nível de outros tende a se elevar, e como não podem ser 
utilizados para a síntese de proteínas, pela ausência de aminoácidos
essenciais, passam à circulação. Por isto encontram-se níveis tão ele-
~ • 51vados de alanina no plasma, em condiçoes de catabolismo muscular
Estas alterações bioquímicas e hormonais, encontradas em 
situações de catabolismo severo, como a septicemia que incide em pacien­
tes com DCP, não tem correspondência, pelo menos aparente, com o que se 
observa nas fases iniciais do "kwashiorkor"', como se mostra na figura 1 . 
No "kwashiorkor" encontram-se níveis baixos de insulina, elevação do
cortisol e hormônio do crescimento, baixos níveis de U 2 e f t -globulina, 
baixos níveis de A  -lipoproteínas, redução expressiva da pressão co-
loidosmótica do soro e acentuada redução na concentração de valina e
n . 166  alanxna
A alanina é um dos precursores mais importantes para a 
gliconeogênese no fígado, além de ser um importante estímulo para a se­
creção de glucagon, durante situações que requerem glicose. 0 predomí­
nio da alanina entre os aminoácidos que fluem dos músculos não pode ser 
explicado a partir de sua concentração como constituinte de proteínas
celulares, porque não representa mais do que 7 a 10% dos resíduos de a-
» . x 137 .minoacidos no musculo . Esta discrepancia levou ao reconhecimento que
a alanina é sintetizada de novo no tecido muscular a partir da transami-
nação do piruvato e formulação do ciclo da glicose-alanina^ 0^ ' 1 0 9 ' -3 7 ' 1 5 3 ^
Através dessa formulação a alanina é sintetizada no mús­
culo por transaminação do piruvato proveniente da glicose e é transporta - 
do ao fígado onde o seu esqueleto de carbono é reconvertido a glicose. 
Os grupos amino para a síntese muscular de alanina provêm dos aminoá­
cidos ramificados valina, leucina e isoleucina.
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Como conseqüência, a alanina se toma um transportador
de nitrogênio do músculo para o fígado, onde o seu esqueleto de carbono
entra na via gliconeogênica enquanto seu grupo amina é convertido em
uréia. Após a gliconeogênese no fígado, parte do carbono retoma ao rrtús-
137culo sob a forma de glicose, caracterizando o ciclo( figura 5 ) .
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Figura 5 - Ciclos da alanina-glicose e do lactato-glicose (Cori). Em am­
bos os ciclos a glicose é captada pelo másculo e convertida 
a piruvato e lactato, que são liberados à circulação e cap­
tados pelo fígado
Em condições normais, a administração de insulina ou de 
hidratos de carbono diminui a liberação de alanina do músculo e, após 
uma refeição, há reversão completa, a ponto do músculo ganhar peso 1 1 0 . 
Esta flutuação ocorre ao longo do dia.
Segundo este mecanismo a massa muscular do orga­
nismo passa a dispor de uma considerável quantidade, de carbono, que se 
destina ao processo metabólico nas horas de jejum ou de outra demanda de 
emergência.
Sendo a alanina um importante precursor da gliconeogêne-
CO i i 707 1 íT *3se no fígado ' ' ' e pelo fato de estimular a secreção de glu-
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1 0 8 , 1 5 3 , ,cagon , encontram-se altos graus de gliconeogenese e altos ní­
veis de glucagon circulantes em situações de doenças catabolizantes
5 2 , 1 1 1 , 1 5 4
Em suma, a doença catatolizante constitui uma síndrome 
metabólica caracterizada por elevados níveis de gliconeogenese, acúmulo 
de glicose e ausência de cetonemia. A não ocorrência nas septicemias gra­
ves da cetonemia de inanição, que se verifica como forma adaptativa em 
situações emergenciais de privação calórica, e a ocorrência de hipergli- 
cemia indicam a ocorrência de gliconeogenese; o consumo de aminoácidos 
neste processo leva a uma perda substancial de nitrogênio. Esta situação 
que lembra a descompensação diabética, é parcialmente devido à supressão 
da produção endógena de insulina pelas catecolaminas, aumento dos níveis 
de glucagon e glicocorticóides,.todos estes fatores que sabidamente es­
timulam a gliconeogênese. Um outro fator é a significativa diminuição
na capacidade da insulina em suprimir a proteólise muscular e assim blo-
2 8 , 9 6quear a gliconeogenese
Certamente a prática corrente de se contrabalancear a 
resposta catabólica às doenças pela elevação da insulina através da 
infusão de glicose tem um efeito favorável no metabolismo das proteínas 
musculares 1 2 / 5 0  m a elevação da insulina nestas circunstâncias é sufi­
ciente para suprimir a liberação de glicose pelo fígado, provavelmente a-
✓ 28 traves da supressão da glicogenolise e da gliconeogenese . O efeito
' • - • n ofinal e que o organismo poupa nitrogênio
Como se viu anteriormente, entretanto, esta não é a res­
posta metabólica que se observa em estados catabólicos graves, como sep­
ticemias e traumatismos. Nestes pacientes a administração de glicose
não determina uma supressão na gliconeogênese, não se observando, pois,
- . 2 8 , 9 6poupança de nitrogênio
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Além disso, observam-se freqüentemente níveis descenden-
45tes de albumina em pacientes recebendo glicose intravenosa , e altera - 
ções da imunidade celular em pacientes hipoalbuminêmicos recebendo gli-
9cose . Toma-se evidente que o tratamento de doentes em estados cata- 
bólicos com glicose sem quantidades apropriadas de aminoácidos e calo­
rias favorece o desenvolvimento de um estado semelhante ao do "kwashiorkor".
Por outro lado, a infusão de aminoácidos sem glicose per­
mite o desenvolvimento de um estado de cetose, correspondente à oxidação 
de AGL e corpos cetônicos, como proteção ao patrimônio proteico 12 , de­
monstrando-se que a energia pode novamente ser obtida a partir da com­
bustão de gordura. Este procedimento se baseia no fato de que a ausên­
cia de glicose nesta solução não provoca aumento no nível da insulina
circulante, não ocorrendo, portanto, efeito antilipolítico próprio da
... 1 7 , 1 8insulina
Tão logo se inicia a infusão de aminoácidos, ocorre um 
influxo apreciável de nitrogênio, que por si só já resulta em melhora 
imediata no balanço de nitrogênio.
A conclusão a que se chega é que o conceito tradicional,
de ser imperativa a administração de 100g de glicose nas 24 horas, como
substrato de energia para o cérebro, não tem encontrado respaldo em pes- 
9 , 1 2 3quisas atuais ' .A administraçao de hidratos de carbono aumenta a
12 124resistencia da insulina durante a infecção ' , com consequente hi-
perglicemia; esta estimula a liberação de insulina, levando a uma taxa 
aumentada de lipogênese, que é um processo consumidor de energia; esta 
energia será suprida pela oxidação de aminoácidos 12.
Estes conceitos e seus desdobramentos constituem ele­
mentos importantes de conhecimento para a instituição da nutrição paren­
teral .
Cremos importante este devaneio metabólico para a com­
preensão correta das repercussões dos diferentes processos catabólicos 
sobre os órgãos da economia e compartimentos do organismo.
Quando se compara o comportamento dos parâmetros antro- 
pométricos entre pacientes clínicos e cirúrgicos hospitalizados, obser­
va-se entre os primeiros a prevalência da forma marasmática da desnutri­
ção e comprometimento mais acentuado da PCT e do peso em relação a altu­
ra. Entre os doentes cirúrgicos e prevalência é de depressão proteica 
severa, com maior comprometimento da CMB e das proteínas séricas circu­
lantes, o que é consistente com a natureza mais catabólica da doença ci- 
11 42rurgica ±±>'±í ^
A septicemia cirúrgica, habitualmente gram-negativa, ao 
produzir hipotensão e choque, estimula a atividade simpática, sendo co­
mum neste contexto a hiperglicemia 122 . 0  choque altera substancialmen­
te o metabolismo lipídico determinando redução dos AGL do plasma e ini­
bição da cetogênese, efeito mediado pelos níveis aumentados de insulina, 
e, como recentemente demonstrado, também devido a um efeito direto do 
agente infeccioso sobre a capacidade hepática de produzir corpos cetôni-
7000C0777 , , t a  B tcos ' ' '  . Deve-se lembrar que na septicemia a resistencia peri­
férica da insulina não ocorre no tecido adiposo, permanecendo o efeito 
antilipolítico e supressor da mobilização periférica das gorduras. Devi­
da à rapidez com que se instala a demanda metabólica gerada pela manipu­
lação operatória é tão intensa que chega a mascarar o insulto metabóli­
co determinado pela própria doença 47.
0 doente cirúrgico experimenta várias fases em sua per­
manência hospitalar. No período pré-operatório está sujeito ao estresse 
fisiológico e emocional, face às freqüentes manipulações diagnosticas, 
como: endoscopias, cateterismos vasculares, radiografias, ingestão ou
-30-
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injeção de contrastes, enemas, etc, além das dietas inadequadas e re­
feições suspensas. 0 catabolismo protéico nesta fase é inferior ao da 
fase pós-operatória, observando-se depleção, especialmente do comparti­
mento gorduroso, e preservação da massa celular corporal47.
0 período pós-operatório é conhecido como uma das situa­
ções clínicas mais características de hipercatabolismo, a qual se acres-
■ . ~ 47ce o jejum absoluto que acompanha esta fase de hospitalizaçao . Esta
circunstância é expressa numa rápida alteração da CMB e da PCT em cor­
respondência direta com o tempo de permanência no hospital e prolonga­
mento do período de convalescença. Quanto maior for este período, mais 
tardia é a recuperação da função intestinal, a volta do apetite e a deam­
bulação, que são fatores de estímulo para o anabolismo muscular.
Em situações de hipercatabolismo antecipado por septice­
mias ou outras complicações, circunstâncias em que o suporte nutricional 
se toma menos efetivo, ganha importância a avaliação nutricional com 
a utilização do índice de creatinina-altura, que reflete a massa corpo­
ral total sem gordura. Esta técnica, descrita adiante, se mostra mais 
sensível do que a determinação do peso em relação a altura^.
Dentro do universo dos pacientes clínicos, os pacientes 
especialmente sujeitos a desenvolverem formas severas de DCP e todas as 
suas complicações, são os alcoólatras. Como se pode observar num estudo 
que envolveu 35.1 pacientes clínicos hospitalizados, portando patologias 
diversas como úlcera péptica, hipertireoidismo, doença pulmonar obstru­
tiva crônica, cardiopatia, artrite reumatóide, diabete melito e hepato- 
patia alcoólica, os níveis mais severos de desnutrição foram observados 
entre os pacientes alcoólatras; além de apresentarem os níveis mais bai­
xos de albumina sérica, estes pacientes também apresentaram a maior fre­
qüência de valores subnormais para todos os demais parâmetros estudados,
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como a concentração de proteínas por raiz de cabelo, níveis de vitamina 
A, C, E hemoglobina e hematócrito
0 quadro 2 apresenta as situações que tomam um indiví­
duo mais suscetível de desenvolver DCP, quando se encontra hospitaliza­
do263 e a figura 6 representa o curso típico de uma DCP progressiva 
129
1. Déficit grosseiro do peso. Peso em relação a altura 
abaixo de 80% dp padrão.
2. Superavit grosseiro do peso. Peso em relação a altu 
ra acima de 120% do padrão. Tendência a passarem de 
sapercebidas as necessidades calóricas e proteicas 
no paciente obeso agudamente doente.
3. Perda recente de 10% ou mais do peso habitual.
4. Alcoolismo
5. Ausência de ingestão oral por 10 dias ou mais, com 
manutenção sob simples soluções intravenosas.
6 . Perdas prolongadas de nutrientes
Síndrome de má-absorção 
Síndrome de alça curta, fístula 
Diálise renal
Abscessos drenantes, feridas
7. Aumento das t*.. necessidades metabólicas
Queimaduras extensas, infecs-ão, traumatismo 
Febre prolongada
8 . Ingestão de drogas com propriedades antinutritivas 
ou catabólicas: corticoesteróides, imunosupressoras 
agentes ahtitumotais.
Quadro 2. Paciente de alto risco















retardo do crescimento(criança) 
anemia
hipoalbuminemia
perda da imunidade celular 
broncopneumonia
muito fraco para andar
infecção do trato urinário





Figura 6 - Curso de Desnutrição Calórico-Proteica.
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B. Imunidade Celular no Paciente Hospitalizado:-
São inúmeros os estudos que vêm demonstrando a grande in­
cidência de desnutrição calórico-proteica em indivíduos hospitalizados, 
havendo muitos estudos que vêm confirmando a redução na imunidade celu­
lar nestes pacientes, que se tomam agudamente mal nutridos devido a 
dietas e regimes padrões rotineiramente empregados nos hospitais, espe­
cialmente com déficit de proteínas, o nutriente chave no auxílio às de-
- 13fesas do hospedeiro contra infecções
A natureza iatrogênica desta forma de desnutrição aguda
no adulto se diferencia do "kwashiorkor" - a forma funcionalmente mais
.  ~ ' 9severa de desnutrição - pelo seu desenvolvimento muito rapido . A pres -
crição de soluções glicosadas a pacientes hospitalizados tomou-se tra­
dicional, baseada na constatação de que pequenas quantidades de hidratos 
de carbono reduzem a excreção de nitrogênio nas fases mais precoces do 
jejum. Entretanto, como se viu anteriormente, a produção de insulina 
secundária a esta carga de glicose e pelo estresse, reduz a mobilização 
de gorduras dos tecidos periféricos, e conseqüentemente sua disponibili­
dade como importante combustível metabólico; ao contrário, há estímulo 
para lipogênese, processo que requer energia. Esta energia tem um custo 
elevado, pois dependerá da oxidação de proteínas e aminoácidos muscula­
res. Resulta desta situação menor disponibilidade de aminoácidos para a 
síntese visceral de proteínas, observando-se intensa, rápida e clinica­
mente importante diminuição das proteínas séricas circulantes, como a 
albumina e transferrina.
Concorrentemente ocorre depressão do número total de 
linfócitos periféricos a níveis semelhantes aos observados em estado de 
imunodeficiência primária. Provavelmente são múltiplas as causas de lin-
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fopenia, que chega a atingir a 34% dos pacientes clínicos hospitalizados 
11 o A privação nutricional é uma das causas conhecidas de linfopema
9
Uma outra conseqüência, de grande significação, da DCP 
que se desenvolve no indivíduo hospitalizado é a depressão da imunida­
de celular; esta se constata através de provas de sensibilização cutâ­
nea , cano a injeção intradérmica de dinitroclorobenzeno e candidina. 
Bn crianças portadoras de "kwashiorkor", pode-se observar, com técni­
cas adequadas, migração retardada de monócitos à lesão, fato que não
ose observa em casos de marasmo „
A reposição dos estoques nutricionais a estes pacientes 
normaliza o número de linfócitos periféricos, os níveis de albumina e 
transferrina e a hipersensibilidade retardada.
Fator de suma importância é que a instalação de uma
infecção pode representar um estímulo metabólico significativo em pa-
82 134cientes apresentando estado nutricional limítrofe '
METABOLISMO DO ÁLCOOL
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III - METABOLigyjQ 00 ÁLOOOL
1. Introdução:-
As características físico-químicas e biológicas do eta- 
nol, de absorção, difusão e metabolização concorrem para a sua distri­
buição a todas as células de todos os tecidos do organismo, devido a sua 
completa miscibilidade na água corporal. São assim transportados sistê- 
micamente os produtos intermediários de seu metabolismo, como o aldeído 
acético, acetato e radicais de hidrogênio.
Na biotransformação do álcool são acionadas vias metabó­
licas que se utilizam de enzimas como desidrogenases, catalases e as en­
zimas microssômicas do fígado.
Um dos aspectos mais interessantes da atuação do ál­
cool a nível biológico é a sua participação nos processos de produção de 
energia e correspondente captação em forma de ligações altamente ener­
géticas de fosfato, e seus efeitos nos processos oxidativos de fosfori- 
lação que se acoplam à usina energética da célula.
Para se entender como o álcool interfere nos processos 
vitais a ponto de se constituir em elemento fornecedor de calorias "va­
zias", o estudo desse metabolismo deve iniciar-se com uma revisão destes 
processos que ocorrem dentro das células, responsáveis, em última ins­
tância, pela viabilidade de todas as células, tecidos, estruturas e 
sistemas orgânicos que requerem energia molecular para o seu funciona­
mento .
A. Ciclo de Krébs e cadeia respiratória
0 ciclo de Krebs, ciclo do ácido cítrico ou, ainda, ci­
clo dos ácidos tricarboxílicos, ocorre nas mitocôndrias. Compreende es-
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sencialmente a combinação de rnna molécula de acetil-CoA com o ácido 
dicarboxílico de quatro carbonos, o oxaloacetato, resultando a formação 
de ácido cítrico, um ácido tricarboxílico de seis carbonos. O caráter 
cíclico do processo é expresso na regeneração do acetoacetato 1 0 1 .
A função principal deste ciclo é a de agir como per­
curso final comum para a oxidação dos hidratos de carbono, lipídios e 
proteínas, uma vez que a glicose, os ácidos graxos e muitos aminoácidos 









Figura 7 - Visão geral do metabolismo da acetil-CoA.
O ciclo de Krebs representa o mecanismo biológico pelo 
qual a maior parte da energia livre, produzida durante o processo de 
oxidação dos hidratos de carbono, lipídios e aminoácidos, é capturada
tornando-se eventualmente disponível para outros processos.
Durante o percurso da acetil-CoA no ciclo de Krebs são 










equivalentes de redução, na forma de íons de hidrogênio ou de pares de 
elétrons. Estes equivalentes de redução passam à cadeia respiratória 
onde o processo de fosforilação oxidativa que se acopla aos processos 
oxidativos dos substratos permite a geração de grandes quantidades de 

























+ CETOGLUTARATO CH.-COOH 
NAD ^  c h 2
0=C-C00H




Fp — Flavoproteinas 
CoO - Coenzlma Q 
Cit - Citocromo
1 / 2 0 .
" 2°
Figura 8 - Ciclo de Krebs. Oxidação da acetil-CoA acoplada a oxidação
do NADH e FADH na cadeia respiratória e geração de ATP pe­
la via da fosforilação oxidativa 101 •
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Para cada molécula de acetil-CoA catabolizada numa vol­
ta completa pelo ciclo de Krebs são produzidas três moléculas de NADH e 
uma de FADH^ a partir de NAD e FAD pré-existentes „ Os equivalentes re­
dutores produzidos durante o ciclo são transferidos à cadeia respirató-
Figuxa 9 - A mitocondria é basicamente como um vaso flutuante cheio de
água (a) o Sua parede consiste de uma membrana dupla com do­
bras na membrana interna, formando cristas (b). Cada meiribra- 
na se constitui de uma camada de moléculas de proteínas (es­
feras maiores) alinhada por uma camada dupla de moléculas de 
lipídio (esferas menores) (c)„ Os transportadores de elé­
trons da cadeia respiratória e enzimas respiratórias apare­
cem como elementos espaçados regularmente na mongcjamada pro- 
téica (esferas escuras) (d) <> A matriz é líquida
o oria na membrana interna da mitocondria (Figura 9)
c) d)
A principal cadeia respiratória nas mitocondrias é 
constituída de um sistema de desidrogenases NAD-dependentes, flavopro- 
teínas, citocromos e oxigênio molecular. Os equivalentes redutores (elé­
trons) provenientes da combustão dos substratos fluem sequencialmente 
através da cadeia, à maneira de degraus, dos .componentes mais eletronega- 
tivos para o mais eletropositivo -o oxigênio molecular (0 2) - com o
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Figura 10 - Direção do fluxo de elétrons através da cadeia respiratória104
Nos úlimos anos tomou-se clara a existência de um 
transportador adicional na cadeia respiratória, ligando as flavoproteí- 
nas ao citocromo b. Trata-se da coenzima Q ou ubiquinona, um constituin­
te dos lipídios mitocondriais de estrutura muito semelhante à vitamina 
K e E.
Na extremidade negativa da cadeia respiratória, as de­
sidrogenases catalisam a transferência dos elétrons dos substratos para 
o NAD da cadeia. De Q fluem para o 02 molecular, através de uma série
de citocromos; o citocromo â  terminal é o responsável pela combinação
104final dos equivalentes redutores com o 0  ̂molecular
A energia resultante deste processo de transferência de 
elétrons provenientes da combustão dos substratos é capturada por molé-
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culas de difosfato de adenosina (ADP) na forma de ligações de fosfato 
de alta energia, a partir da incorporação de fosfatos inorgânicos à 
molécula do ADP. A energia contida nestas ligações de fosfato correspon­
de a cerca de 10.000 calorias por molécula-grama de trifosfato de adeno­
sina (ATP) 83.
Esta energia é utilizada em todos os processos fisioló­
gicos que requerem energia, entendendo-se aqui energia como a capacida-
83de latente de produzir trabalho (figura II)







Figura 1 1 - 0  trifosfato de adenosina (ATP), transportador energético das 
células animais e vegetais é formado nas mitocondrias. Supre 
a energia necessária para a contração muscular, a síntese 
proteica, a absorção e secreção contra gradientes osmóticos 
e transferência de impulsos nervosos 83.
Portanto, para que ocorram, todos os processos fisioló­
gicos requerem energia. Para o ser humano esta energia provém da com­
bustão dos substratos energéticos contidos nos alimentos.










apresenta conseqüências que podem ser explicadas à luz das considerações 
tecidas anteriormente: a oxidação do etanol no sistema microssômico não 
se acopla aos processos de fosforilação oxidativa, o que vale dizer que 
os elétrons provenientes de sua combustão não participam da cadeia res­
piratória, não ocorrendo, portanto, geração de ATP durante o seu metabo­
lismo intra-mitocondrial. Em outras palavras, ocorre produção de calor 
sem conservação de energia química. Como esta produção de calor excede 
as necessidades de calor necessário para a manutenção da homeostasia da 
temperatura, representa, portanto, disperdício energético.
Na natureza, o disperdício energético tende a se refle­
tir negativamente nos processos biológicos. No homem, relaciona-se ã
83 152 *perda de peso e retardo do crescimento ' além de um importante au-
^ . 138mento no consumo de oxigênio
Este sistema de oxidação microssômica do etanol não é, 
como se verá adiante, a via preferencial do metabolismo do etanol. Assume 
importância crescente, à medida que aumenta a ingestão de álcool, ob­
servando-se no alcoolismo ativação plena deste sistema.
Em níveis baixos de ingestão de álcool, a oxidação do 
etanol a aldeído acético e finalmente a acetato ocorre fora daquele sis­
tema, no citosol, pela ação de desidrogenase. Este processo se acompanha 
da redução do NAD ao NADH, em reação acoplada à geração de ATP intra- 
mitocondrial nas cadeias de transporte de elétrons, sem disperdício de 
energia, portanto.
A oxidação do etanol e as conseqüências advindas da 
produção de calorias vazias e as correspondentes alterações metabólicas 
laboratoriais e repercussão clínica, constituem o objetivo do presente 
trabalho.
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2. Biodinâmica do álcool;-
A ação do álcool é observável em todas as formas de 
organização social e suas diferentes faixas etárias. Em virtude de suas 
propriedades físico-químicas atinge todos os órgãos e sistemas do orga­
nismo, particularmente todas as células.
Os processos que ocorrem no organismo após a ingestão 
do álcool podem ser separados em três fases:
a. Absorção
b. Distribuição ou difusão
c. Eliminação
A. Absorção:-
0 álcool é rapidamente absorvido, de forma intacta, pe­
lo estômago e intestinos 158 , pelo processo de difusão 162 . Não há,
pois, necessidade de prévia digestão por enzimas hidrolíticas. Uma oxi­
dação parcial, entretanto, na própria mucosa gastrointestinal, pela desi-
drogenase alcoólica, não pode ser excluída 162 . Experiências com etanol
14 . . .marcado com carbono demonstram que praticamente a totalidade do ál­
cool é absorvida e que apenas uma pequena fração é excretada intacta pe-
— 1S2 *los pulmões, rins e suor . 0 estomago e o duodeno estão expostos
de maneira mais intensa ao etanol do que as porções mais distais do tra-
138 151 to gastrointestinal '
A absorção também pode ocorrer pelos pulmões, na forma 
de vapores inalados, constituindo fundamento da indicação terapêutica 
do álcool através desta via de administração, com a finalidade de pro­
mover a fluidificação da secreção respiratória devido ao seu elevado po­
der higroscópico.
A via epidérmica de absorção parece ser desprezível 1 2 5 ,
~ 155podendo, entretanto, ocorrer em baixa concentraçao
A via subcutânea pode se constituir em via absortiva; 
entretanto, quando a concentração aumenta é acionada a propriedade ads­
tringente do álcool, resultando numa interrupaço do suprimento local de
~ ~ * 125sangue e conseqüente redução da absorção de álcool
Após a sua ingestão o álcool pode ser detectado no san­
gue em 5 minutos, atingindo a concentração máxima entre 30 e 90 minutos 
segundo uns-*55 e entre 30 e 270 minutos segundo outros 162 ; a absorção 
se completa em 2 a 6 horas.
Muitos fatores modificam a absorção do álcool pelo es­
tômago. Inicialmente a absorção é rápida, caindo em seguida, mesmo se a 
concentração intragástrica de álcool permanece elevada 125 ■
É fato conhecido que os efeitos intoxicantes do álcool 
são mais intensos quando sua ingestão ocorre com o estômago vazio. A
ingestão de álcool e alimentos conjuntamente resulta em menor absorção
✓ 44do etanol e retardo do pico plasmatico de alcool
A composição e quantidade dos alimentos influenciam di­
retamente a absorção de etanol. É de interesse observar-se que os car­
bohidratos solúveis determinam maior retardo na absorção de etanol do
/ 44que proteínas e gorduras .
Outro fator que influi na taxa de absorção é a composi­
ção das bebidas alcoólicas, especialmente no que tange aos aditivos que
7 f\ ?possam apresentar .
Quando ocorrem espasmos do piloro, secundários à alta 
concentração intragástrica de álcool, a absorção pelo intestino é retar­
dada.
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A absorção pelo intestino delgado é muito rápida, com­
pleta e independente da presença de alimentos no estômago ou intesti­
nos; de fato, observa-se, com alguns hidratos de carbono um aumento na 
absorção intestinal de etanol 22 . Esta pronta absorção é evidenciada de 
modo claro em indivíduos que sofreram gastrectomias a Billroth I e II, 
nos quais se atinge concentrações sangüíneas elevadas em menor tempo e 
com menor volume de ingestão, do que em indivíduos com estômago preser­
vado e normal.
A ingestão oral ou administração intravenosa de álcool 
produz ondas tipo III (ondas propulsivas) no íleo e diminuição das on­
das do tipo II (ondas de bloqueio) no jejuno 138. Estas alterações tem 
sido propostas como possível mecanismo para explicar, pelo menos em par­
te, a diarréia observada em alcoólatras inveterados.
Segundo as leis da farmacocinética, a absorção do ál­
cool corresponde a um padrão de cinética de primeira ordem, na qual a 
taxa de absorção em determinado tempo é proporcional à quantidade de 
álcool ainda a ser absorvida. Como as taxas de absorção gástrica e duo- 
denal são diferentes, o tempo de esvaziamento gástrico desempenha um 
papel importante. A absorção, portanto, se faz segundo um sistema de
duas constantes distintas: a do estômago e duodeno e uma constante de
* 162 * *lã ordem para o esvaziamento gástrico . Como é a cinética de absor­
ção que essencialmente determina a concentração do álcool no sangue e 
esta a que irá perfundir o fígado, aquela tem um papel proeminente na
— 7 0taxa de eliminaçao (figura 12 )
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CINÊTICA DE ABSORÇÃO --- * CONCENTRAÇÃO SANGUÍNEA
v
TAXA DE ELIMINAÇÃO <* PERFUSÃO HEPÁTICA
Figura 12„ Cinética da absorção do álcool
São as diferenças individuais na cinética de absorção 
que determinam a variabilidade na taxa de absorção de álcool observada 
em diferentes indivíduos.
B. Distribuição ou Difusão:-
Após a absorção, o álcool se distribui uniformemente em 
todos os tecidos do organismo, inclusive líquido céfalo-raquidiano, uri­
na e ar expirado, em concentrações de relação constante com a concentra­
ção do sangue. 0 álcool atravessa prontamente a placenta e sua concen­
tração no líquido fetal equivale à concentração do sangue matemo7s,-Z2̂ .
Esta distribuição ubíqua do álcool no organismo se deve 
à sua completa miscibilidade na água, distribuindo-se correspondente­
mente aos diversos tecidos conforme o teor hídrico dos mesmos, ou seja, 
conforme o teor de ãgua intersticial, intercelular e sangue.
A distribuição observada logo após a absorção, em or­
dem decrescente de concentração, é a seguinte 1 5 5 :
1. Sangue, cérebro, fígado e pâncreas
2. Pulmões
3. Coração, paredes intestinais e rins
4. Músculos estriados
5. Tecidos ósseos e tecido gorduroso
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A concentração no plasma é um pouco superior ã dos eri- 
trócitos. 0 acesso rápido e fácil do etanol ao sistema nervoso central, 
devido ao seu grande suprimento em vasos sangüíneos, determina concen­
trações no cérebro rápidamente iguais às do sangue.
A quantidade de etanol no cérebro de pessoas a morrer 
de intoxicação alcoólica varia em tomo de 300 a 600 mg/l00g de tecido.
No líquido cefalorraquidiano a concentração de etanol é menor do que no 
sangue enquanto a alcoolemia esteja em ascenção e maior do que o nível 
sangüíneo quando este se encontre em regressão 125,
C. Eliminação:-
Esta fase se caracteriza pela diminuição do álcool no 
sangue. Mais de 90% da eliminação do álcool se faz pela oxidação do eta­
nol à dióxido de carbono e água 4 4 , 1 6 2 #
Uma vez terminada a absorção e tendo ocorrido o equilí­
brio entre o etanol presente no sangue e nos tecidos, a taxa de elimina­
ção toma-se bastante constante, independendo inclusive da própria con-
iro 7 £ ocentraçao de etanol no sangue . Segundo uns , esta taxa de eli­
minação se encontra em tomo de 100 mg/kg de peso/hora; segundo outros^ 58 
em tomo de 150 mg/kg/hora.
A validade do fato de que a eliminação do álcool se faz 
de modo independente de sua concentração no sangue foi motivo de contro­
vérsia e disputa durante muitos anos, surgindo de tempos em tempos pu­
blicações que registraram as curvas de eliminação dose-dependentes do 
álcool.
Foi o desenvolvimento de noções farmacocinéticas na
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década de 1970 que permitiu uma descrição matemática de toda a curva do 
* 162álcool, durante a absorção, difusão e eliminação . Com estes modelos
foi possível a estimativa de parâmetros de eliminação, como a constante
de Michaelis (K ) e a velocidade máxima (V ).m max
Pode-se finalmente comprovar que mesmo aumentando a
concentração do etanol no sangue a sua taxa de oxidação permanecia cons- 
125tante . A quantidade de etanol oxidada por unidade de tempo e gros­
seiramente proporcional ao peso do organismo e provavelmente ao peso do 
fígado. No adulto a taxa média de metabolização do etanol é de 30 ml a 
cada 3 horas. Medições diretas apontam como 450 ml o volume máximo de 
etanol metabolizado num dia 1 2 5 .
São poucos os fatores que alteram a taxa de metabolismo
do etanol. Alcoólatras crônicos metabolizam o etanol mais rapidamente;
certos aminoácidos (alanina), a insulina e frutose também aumentam a
velocidade de metabolização do etanol, embora se desconheça a importân- 
158 —cia destes fatos . A inanição, por outro lado, diminui a taxa de 
oxidação do álcool.
Embora o modelo que permitiu a estimativa das constantes 
de eliminação seja sofisticado, ainda não é capaz de descrever uma curva 
adequada de alcoolemia em experiências de ingestão alcoólica sob varia­
das condições. Isto se deve principalmente ao fato de que estes modelos 
não levam em conta o aspecto do fenômeno da eliminação do álcool em sua 
primeira passagem pelo fígado e a multitude de enzimas envolvidas no me­
tabolismo do etanolJ 62.
Como a absorção do álcool pelo trato gastrointestinal é 
completa, a concentração sangüínea logo após a ingestão deveria ser 
correspondente ao volume ingerido.
Entretanto, o nível de alcoolemia no sangue periférico
' 162 * 
é bem inferior ao esperado . 0 motivo deste fato é que o etanol é
removido da circulação por biotransformação durante a sua passagem ini­
cial pelo intestino e fígado. Este efeito é conhecido como efeito de 
primeira passagem ou eliminação pré-sistêmica 66.
No intestino o etanol sofre a ação inicial de enzimas 
epiteliais gastrointestinais e no fígado, a ação das enzimas hepáticas 
representadas pelas desidrogenases alcoólicas. Estas se apresentam sob 
múltiplas formas moleculares, configurando aexistência de isoenzimas, al­
gumas de K (constante de eliminação) baixa, outras de Km elevada. São 
as enzimas de constante de eliminação elevada as que se saturam quando 
o sangue portal rico em etanol recém absorvido chega aos hepatócitos, 
permitindo a remoção de uma considerável quantidade de álcool (figura 
13) 1 6 2 .
O etanol é eliminado do organismo quase exclusivamente 
por oxidação. Apenas 2 a 10% do álcool absorvido é eliminado intacto 
pelos pulmões e rins; o restante tem de ser oxidado, o que ocorre prin­
cipalmente no fígado, órgão que contém o arsenal enzimático necessário 
para este fim. No homem, apenas de 10 a 15% da oxidação do etanol ocorre 
em locais extra-hepáticos 4 4 .
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Figura 13 - Locais de remoção do etanol através da oxidaçao na primeira 
passagem pelo fígado, durante a fase de absorção,
3 o Vias do Metaboliano Intracelular do Etanol
A equação geral do metabolismo do etanol no fígado é a
seguinte (figura 14) 156
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Figura 14 - Equaçao geral da oxidação do etanol.
0 hepatócito utiliza très vias distintas para o metabo­
lismo do etanol, cada uma localizada em compartimentos sub-celulares di-
ferentes (figura 15) 8 7 , 1 3 3
a o Via do álcool desidrogenase (ADH), localizada no 
citosoma ou fração solúvel da célula;
bo Sistema de oxidação microssomial do etanol (SOME), 
localizado no retículo endoplasmático;
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c. Sistema da catalase, localizado nos peroxissomos.
Como se pode observar na figura 15, o primeiro produto 
metabólico a ser formado, independentemente da via acionada, é  o aldeído 
acético. Este pela ação da aldeído desidrogenase é oxidado a acetato, o 
produto final do metabolismo do etanol. 0 acetato é convertido a acetil-
coenzima A (acetil-CoA) no fígado e pode participar de todas as vias me-
, • 4 4 , 6 9tabolicas normalmente existentes para o acetato
ETANOL
SOME ADH CATALASE




Figura 15 - Resumo das vias de oxidação do álcool no fígado.
A. Via Álcool Desidrogenase (ADH):-
Esta é a via predominante do metabolismo do etanol e 
compõem-se de duas etapas: a oxidação inicial do etanol a aldeído acéti­
co (catalizada pela ADH) e a conseqüente oxidação do aldeído a acetato 
(catalizada pela aldeído desidrogenase - ALDH). As outras vias que uti­
lizam o SOME e a catalase se tomam importantes à medida que aumenta a 
ingestão do álcool (figura 16).
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C. ETANOL ALDEÍDO ACÉTICO ACETATO
CATALASE
Figura 16-0 metabolismo do etanol e suas enzimas.
A opinião corrente é de que a via da ADH é responsável 
pela oxidação de 70 ° ou mais do álcool ingerido, enquanto a alcoolemia 
for inferior à 20 nM/1 (92 mg/l00 ml). Em concentrações maiores, o SOME 
e, possivelmente também o sistema da catalase assume importância relati­
va e absoluta maior 99.
Esta capacidade de acionar vias metabólicas adicionais 
provavelmente explica o fato de como é possível que certos alcoólatras 
consigam metabolizar até 500 gramas de álcool por dia, o que representa 
grosseiramente três vezes mais do que se esperaria possível a partir
de uma taxa de oxidação de aproximadamente 100 mg/kg de peso/hora, ou
✓ 99seja, 7 g/hora ou 168 g/dia para um indivíduo de 70 kg
No metabolismo do etanol, após sua oxidação a aldeído 
acético, o hidrogênio liberado é transferido ao cofator nicotinamida a- 
denina dinucleotídeo (NAD), que conseqüentemente se reduz à NADH 8 7 . Nes­
ta reação, um dos átomos de hidrogênio é removido do etanol sob a forma 
de núcleo de hidrogênio com dois elétrons (íons hidreto) e transferido 
à posição 4 do cofator NAD. 0 hidrogênio restante do par de hidrogênio 
removido do etanol permanece livre como íon hidrogênio 104 (figura 17).
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NAD+ + Et-H2 ------ NADM + H + ALDEÍDO ACÉTICO
Figura 17 - Mecanismo de redução das coenzimas da nicotinamiaa.
Da oxidação inicial do etanol à aldeído acético são 
formados, portanto, três produtos com destinos metabólicos diferentes 
e conseqüências patogênicas distintas: o NADH, o íon H+ e o aldeído acé­
tico.
A enzima responsável por esta reação inicial, a álcool
2+desidrogenase, é uma metaloenzima que contém 4 átomos de Zinco por
2+molécula. A perda de 2 átoiros de Zn resulta em completo desaparecimen-
3to de sua atividade catalítica, sem perda de sua estrutura terciaria 
A deficiência de zinco, portanto, altera de modo importante a função 
da ADH e conseqüentemente o metabolismo do etanol, o que ocorre com fre­
qüência nos alcoólatras, pois estes constituem um grupo de alto risco 
para desenvolver deficiência de zinco, pelos seguintes motivos:
1) diminuição da ingestão dietética de zinco3 8 .
2) absorção anormal do zinco por interferência do trans­
portador intestinal de zinco e também por lesão inespecífica da muco­
sa 38.
3) hiperzincúria causada por aumento da fração difusí- 
vel de zinco associada à diminuição da afinidade da albumina pelo zin-
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A deficiência de zinco, portanto, toma mais lenta a 
remoção do etanol e desse modo produz níveis circulantes e teciduais mais 
elevados de etanol, durante um tempo maior. É provável que o alcoólatra 
crônico, que se toma deficiente em zinco, apresente maior dificuldade 
de metabolização do etanol e esteja sujeito, portanto, a maior toxicida­
de. Assim, poderá operar-se um ciclo vicioso envolvendo alcoolismo pro-
. . . 116gressivo, deficiencia de zinco e hepatopatia precoce
A deficiência em zinco parece não exercer efeitos so­
bre a aldeído desidrogenase 1 1 6 .
A possível razão da existência da ADH no organismo é a 
eliminação de pequenas quantidades de álcool produzidas endógenamente 
pela fermentação intestinal; outra explicação para a presença desta en­
zima no fígado é a ampla especificidade de substratos desta enzima, que 
inclui a desidrogenação dos esteróides 87 , e a oxidação dos ácidos 
graxos 87 . Também vários alcoóis são oxidados por esta enzima 44
Quando dois substratos da enzima estão presentes, a oxidação do substra­
to com maior afinidade pela enzima irá inibir competitivamente a oxida- 
44çao do outro
150A ADH existe sob muitas formas moleculares . Tal
heterogenicidade é de desenvolvimento perinatal e está presente no fíga­
do adulto em proporções variáveis. Tem sido demonstrada a existência de 
nove faixas de atividade da ADH em eletroforese de homogeneizados de 
fígado humano^50.
Três lócus genéticos autossômicos (ADĤ , AD^, ADĤ ) de­
terminam a estrutura da ADH no homem - os dois primeiros manifestam-
se quase exclusivamente na vida fetal e o último na infância e idade 
99adulta
Estes lócus genéticos codificam a síntese de três ca­
deias polipépticas distintas, alfa, beta e gama 60 , as quais se combi-
162nam ao acaso, dando origem às seis formas diméricas possíveis ; ou­
tras formas enzimáticas são devidas ao polimorfismo enzimático. Descre- 
ve-se uma ADH atípica com comportamento distinto frente a inibidores pró­
prios, proveniente de um polimorfismo genético no lócus ADH2 codificando 
a cadeia beta 2, diferindo da cadeia beta 1 normal por uma Simples substi­
tuição de um aminoácido. Esta ADH atípica apresenta uma especificidade 
maior pelo substrato a nível de pH fisiológico e sugere-se que seja res­
ponsável pela formação de níveis maiores de aldeído acético, embora nun­
ca comprovado experimentalmente 1 3 3 , 1 5 0   ̂Caucasianos apresentam uma 
baixa incidência desta ADH atípica, em contraste com populações mongóli- 
cas que a apresentam numa incidência aproximada de 85% 1 5 0 .
0 significado do polimorfismo da ADH não está completa­
mente esclarecido, embora se suponha que diferenças individuais e ra­
ciais na sensibilidade ao álcool sejam parcialmente determinadas por es­
te fato, uma vez que está diretamente relacionado à produção e acúmulo 
de aldeído acético, produto altamente reativo e tóxico. É de se supor 
que concentrações diferentes de aldeído acético determine concentrações 
distintas nos tecidos.
A presença da ADH e/ou SOME nos tecidos pode levar à
162 * tformação local de aldeído acético . Utilizando-se técnicas histoquí- 
micas, pode-se determinar a localização da ADH nos tecidos humanos (ta­
bela 1) 2 5 , 1 6 2 ^
A distribuição da enzima não é homogênea nos tecidos, 
variando de célula para célula num mesmo órgão. A importância deste fato 
reside na constatação de que mesmo que um órgão apresente atividade en-
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zimática apenas detectável de ADH, a concentração desta pode ser elevada 
em algumas células deste órgão, levando, portanto, à formação localiza­
da de altas concentrações de aldeído acético, com todas as consequên-
7 f\ ?cias correspondentes .
No fígado, a ADH pode ser localizada imunohistoquími- 
camente no citoplasma dos hepatócitos. A concentração de ADH parece ser 
mais acentuada nos hepatócitos localizados em tomo das veias centrais2 .
Tabela 1 - Distribuição da ADH em órgãos humanos„ Determinação pela imuno- 
histoquímicao
ÓRGÃO CÉLULAS
F ígado Hepatócitos, especialmente pericentrais
Estômago Parietais, principais e produtoras de muco
Duodeno
Jejuno Mucosa: células vilosas
íleo
Cólon
Reto Mucosa: epitélio superficial
Pâncreas Ilhotas: menos células exócrinas
Tireóide Discreta (células produtoras de calcitonin;
Supra-renais Difusamente na córtex e medula
Próstata Epitélio
Epidídimo Epitélio





Cérebro Neurônio e astrócitos
Cerebelo Células de Purkinje e astrócitos
Hipotálamo Neurônios
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1. Oxidação do Etanol e Metabolismo Intermediário:-
Na oxidação do etanol, mediada pela ADH, o hidrogénio 
do etanol é transferido ao cofator NAD, que se reduz à NADH, enquanto 
ocorre a formação de aldeído acético. 0 acúmulo de NADH cria um desequi­
líbrio no potencial redox da célula.
Uma das primeiras conseqüências é que a presença do 
excesso de NADH inibe a conversão de lactato a piruvato, e sequestra o 
piruvato formado a partir da alanina, sob a forma de lactato. Estes efei­
tos são melhor compreendidos quando se analisam os ciclos de Cori (lac- 
tato-glicose) e da alanina-glicose, que ocorrem entre o fígado e os mús­
culos esqueléticos (figura 5 ) 1 3 7 .
Pelo ciclo de Cori o esqueleto de carbono da glicose 
proveniente da gliconeogênese hepática e o do lactato proveniente da 
glicólise muscular, e em menor proporção da glicólise que ocorre nos 
eritrócitos, são ciciados entre o fígado e o músculo. A glicose é libe­
rada pelo fígado à circulação e é captada pelo músculo. No músculo a 
glicose sofre glicólise, e seu esqueleto de carbono é liberado à circu­
lação na forma de lactato e piruvato.
A alanina é o principal precursor proteico da glicose. 
Embora não mais de 7 a 10% dos resíduos de aminoácidos da proteína mus­
cular seja da alanina, esta predomina em concentração no fluxo de aminoá­
cidos provenientes do músculo. Esta discrepância levou ao reconhecimen­
to que a alanina é sintetizada de novo no tecido muscular através da
. . .  . 137transaminaçao do piruvato, constituindo o ciclo da alanma-glicose ,
pelo qual a alanina derivada do piruvato é transportada ao fígado é re­
convertida a glicose (figura 5 ). 0 grupo amino necessário para a sín­
tese intramuscular de alanina provém dos aminoácidos ramificados (vali-
na, leucina e isoleucina).
0 ciclo da alanina-glicose é importante na homeostase da 
glicose bem como no metabolismo do nitrogênio e produção de ATP; a gera­
ção de alanina a partir da glicose leva a produção de 8 moles de ATP„ 
Além disso a alanina atua como uma alternativa não tóxica para a amó­
nia na transferência de grupos amino provenientes do catabolismo dos 
músculos para o fígado.
0 acúmulo de NADI-I resultante do metabolismo de etanol, 
ao inibir a conversão de lactato a piruvato, e de alanina e a piruvato, 
interfere na gliconeogênese, podendo levar a hipoglicemia, e determina 
hiperlactiacidemia (figura 1 8 ) 1 4 1 .
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Figura 18 - Mecanismo da interferência do álcool no metabolismo inter­
mediário .
Existe uma analogia do que ocorre em condições de es­
cassez de oxigênio: a re-oxidação do NADH gerado em excesso na glicóli- 
se, especificamente durante a etapa da oxidação do gliceraldeido 3-
P a 3-fosfoglicerato, à NAD+, se faz às custas do acoplamento da reação 
de redução do piruvato lactato 102 .A importância desta reação é que 







críticos como o cérebro e músculos, às custas da formação de lactato, 
que se difunde livremente das células à circulação, da qual é removida 
pelo fígadô -37.
Para garantir uma oxidação contínua do etanol pela ADH
hepática é necessário que o NADH formado seja re-oxidado à NAD, um pro-
. . 44cesso controlado pelas enzimas respiratórias mitocondnais . Assim,
a taxa de oxidação do etanol pode ser controlada pelos níveis de NAD+.
2. O Estado Redox e Hiperlacticemia e Hiperun' r-pmi a: -
A geração aumentada de NADH resulta, portanto, num des­
vio metabólico que determina aumento da produção de lactato a partir do 
piruvato (figura 5). Esta hiperlacticemia não costuma, entretanto, ser 
tão intensa como a encontrada na acidose láctica. Contudo o álcool pode, 
por sua vez, exacerbar a hiperlacticemia proveniente de outras causas, 
especialmente a dos diabéticos tratados com fenformin 8 7 .
A hiperlacticemia, por sua vez, tem efeitos clinicamen­
te significativos sobre o metabolismo do ácido úrico, determinando dimi­
nuição de sua excreção urinária, e conseqüente acúmulo no sangue 8 7 >93 
efeito aditivo ao aumento na produção de ácido úrico devido a cetose de 
jejum, tão comum entre os alcoólatras. A hiperuricemia, entretanto, é 
apenas cerca de 15% maior em grandes alcoólatras do que em abstêmios, 
motivo pelo qual o ácido úrico sérico é um indicador inespecífico e in­
sensível do alcoolismo numa população não selecionada 99. Ocasionalmen­
te , porém, pode ser uma pista para a detecção de uma etiologia alcoó­
lica n ã o suspeitada5 , 7 4 , 9 9 . O valor diagnóstico de uma concentração 
aumentada do ácido úrico no sangue, em relação a suspeita de alcoolis­
mo, se eleva se também houver elevação da gama-glutamil-transpeptidase
ou do VGM
A hiperuricemia dos alcoólatras ainda admite outros me­
canismos, como a delirium tremens- que pode influir no metabolismo do 
uratos, e as convulsões. Além disso, agentes hepatotóxicos se associam 
à aumento da degradação de nucleoproteínas hepáticas, aumentando a li­
beração de ácido úrico no sangue
3. Alterações no Metabolismo dos Lipídios
0 aumento na fração NADH/NAD no meio intracelular de-
87termina aumento na concentração de alfa-glicerofosfato , o que fa­
vorece o acúmulo de triglicerídios hepáticos, por sequestrar ácidos gra- 
150xos
Normalmente os ácidos graxos são oxidados por beta-
oxidação e no ciclo de Krebs mitocondrial que fornece os hidrogênios ne-
y * 8 7cessários para a cadeia de elétrons mitocondriais . A síntese endó­
gena de ácidos graxos se inicia a partir de hidrogênio e unidades con­
tendo dois carbonos, ambos fornecidos principalmente pela glicose. Uni­
dades ativadas contendo dois carbonos (acetil-CoA) são formadas na mi- 
tocôndria a partir do piruvato, em reação mediada pela piruvato-desidro- 
genase (figura 1 9 ) 7 ' 1 0 3 .
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Figura 19 - 0 ciclo de Krebs e a síntese de ácidos graxos 
PDH=piruvato-desidrogenase
üma vez que a biossíntese dos ácidos graxos ocorre fo­
ra das mitocôndrias, as unidades contendo dois carbonos têm de ser trans­
feridos para fora da mitocôndria, cuja membrana é relativamente imper­
meável. A principal via de transferência parece ser a condensação da 
acetil-CoA com o oxalacetato para formar o citrato. 0 citrato, então 
se difunde para o compartimento extra mitocondrial pela ação de um 
transportador de membrana, e, pela ação da ATP-citrato-liase, é reco- 
vertido a acetil-CoA e oxaloacetato 7'137 . a acetil-CoA toma-se en­
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Figura 20- Biossíntese dos ácidos graxos.
T = Transportador
PDH ■ piruvato dggidrogenaae
No processo inverso, o da oxidação dos ácidos graxos e 
cetogênese, os ácidos graxos ativados devem ser transportados para den­
tro da mitocôndria através de um mecanismo específico envolvendo a car- 
7 103nitina ' . A ativação dos ácidos graxos a acil-CoA ocorre nos mi-
crossomos e na membrana mitocondrial externa; a acil-CoA não penetraria
na mitocôndria se não houvesse camitina disponível, üma enzima, a car- 
nitina-palmitil-transferase, existente na membrana da mitocôndria, per­
mite a transferência dos grupos acila sob a forma de acil-camitina às 
mitocôndrias, onde ganham acesso às enzimas de beta-oxidação de ácidos 
graxos (figura 2 1 ) ^ 3 7 .
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Figura 21- Transporte dos ácidos graxos à mitocôndria. A etapa limitan­
te deste processo é a atividade do sistema transportador da 
camitina e camitina-aciltransferases (CAT) I e II.
CAT = camit ina-acil-transferase;
CC = corpos cetônicos.
A camitina-acil-transferase I (CAT I) é inibida pela 
malonil-CoA, um intermediário na biossíntese dos ácidos graxos. Assim, a 
beta-oxidação mitocondrial dos ácidos graxos é controlada por 3 fatores:
1) a concentração de AGL gerada pela lipólise das reservas gordurosas.
2) a concentração citosólica de malonil-CoA, e 3) a disponibilidade de 
camitina. Estes fatores por sua vez são controlados pela insulina. Um 
aumento na concentração de insulina previne a lipólise do tecido adipo-
so, diminui a disponibilidade da camitina, e promove lipogênese a par­
tir da acetil-CoA proveniente de glicólise, aumentando desta maneira 
os níveis de malonil-CoA e inibindo CAT I. 0 relacionamento regulador 
existente entre o intermediário da biossíntese de ácidos graxos, a tna- 
lonil-CoA e a oxidação dos ácidos graxos garante que, durante circunstân­
cias de anabolismo (i.é. lipogênese) haja uma inibição concomitante
~  ✓  137do catabolismo (oxidação dos lipídios)
A acil-CoA, forma ativada do ácido graxo, então na mi- 
tocôndria, entra na via da beta-oxidação. (0 termo beta-oxidação se re­
fere às características de metabolização dos ácidos graxos, envolven­
do a remoção de dois átomos de carbono, de cada vez, da extremidade car- 
boxílica).
A acetil-CoA condensa com o oxalacetato, formando áci­
do cítrico, que pode ser transportado para fora da mitocôndria e recon­
vertido a ácido graxo, ou seguir a oxidação pelas enzimas do ciclo de 
Krebs.
Os ácidos graxos são, portanto, normalmente oxidados 
via beta-oxidação, com o ciclo de Krebs da mitocôndria servindo de doa­
dor de hidrogênio para a cadeia respiratória.
Entretanto, quando e etanol é oxidado, os equivalentes
de hidrogênio (ou equivalentes redutores) gerados superam o ciclo de
*  8 7 92Krebs como fonte de hidrogênio e a atividade do ciclo se deprime
Um dos locais mais importantes de interação do etanol no ciclo de Krebs 
é na oxidaçãec do alfa-ceto-glutarato (figura 8). Além disso, as alte­
rações do estado redox associadas com a oxidação do etanol diminuem as




Devido a estes acontecimentos, a mitocôndria irá utili - 
zar os equivalentes redutores originados pela oxidação do etanol, ao in­
vés dos provenientes da oxidação dos ácidos graxos pelo ciclo de Krebs. 
Desta forma os ácidos graxos que normalmente representam a fonte mais 
importante de energia são suplantados pelo etanol, levando às conse­
qüências patológicas conhecidas.
Conseqüências Hepáticas da Alteração no Metabolismo dos Lipídios
A alteração referida anteriormente em relação aos áci­
dos graxos resulta na deposição no fígado de gordura dietética, quando 
disponível, ou de ácidos graxos provenientes da síntese endógena, na 
ausência de gordura dietética 8 7 ' 9I e pode ser considerada uma das cau­
sas mais importantes do desenvolvimento da esteatose hepática alcoóli­
ca, um dos estágios da lesão hepática pelo álcool.
0 acúmulo de gordura intrahepática é reação à exposi­
ção ao etanol bem documentada. Há três tipos de células no fígado que 
podem acumular gotículas intracelulares de gordura: 1) os lipócitos ou 
células de Ito, cuja função normal é o depósito de gordura, associando- 
se a vitamina A. Estas pequenas células aderem aos hepatócitos nos lo­
cais adjacentes ao alinhamento endotelial dos sinusóides hepáticos no 
espaço de D i s s e 114 . 2) As células transicionais, possivelmente deri­
vadas das células de Ito e 3) os hepatócitos.
Na esteatose hepática a maioria da gordura se acumula 
nos hepatócitos. Tal ocorre em condições como a desnutrição calórico- 
proteica, na perda rápida de peso após intensa obesidade e em alcoóla­
tras. Na esteatose hepática da desnutrição quase nunca se observa fibro- 
se que é comum na doença hepática alcoólica.
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Em experiências com macacos observou-se que o consumo 
crônico de etanol reduzia pela metade o número de células de Ito, en- 
quando a outra metade se transformava em células transicionais, estas ri­
cas em estruturas de síntese protéica e pobres em gordura. A fibrose pe- 
risinusoidal que se desenvolve com a lesão alcoólica, alteração morfo­
lógica responsável pela hipertensão portal, provavelmente resulta da
~ 114formaçao de colageno pelas células transicionais
Uma vez desenvolvida a esteatose hepática, o acúmulo
7Cde gordura nao continua indefinidamente, apesar da ingestão de alcool 
Tornou-se evidente que as alterações de redox induzidas pelo álcool 
representam um fator importante no desenvolvimento inicial da esteatose 
hepática alcoólica, porém a progressão além dessa fase deve ser atri­
buída a mecanismos outros que não a alteração do estado redox.
Dados experimentais obtidos tanto de voluntários como 
de animais161 indicam que a esteatose hepática alcoólica é uma compli­
cação precoce e freqUente, ocorrendo mesmo em indivíduos com consumo
moderado de álcool. A elevada incidência de esteatose contrasta com a
121de apenas 10 a 25% de grandes alcoolatras que evoluem para cirrose
O interesse em se determinar se a esteatose constiui 
lesão pré-cirrótica é , portanto, enorme. A hepatite alcoólica, que cur­
sa com necrose periférica do ácido e esclerose da vênula terminal, não 
deixa dúvidas quanto a sua evolução para cirrose. A incidência de cir­
rose chega a ser 9 vezes maior em alcoólatras que apresentam esteatose 
hepática e hepatite alcoólica do que nos alcoólatras que não apresentam 
esteatose
No fígado esteatótico foi descrita a esclerose perive- 
nular precoce que parece se constituir em precursor da cirrose. Esta le­
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são, que ocorre mesmo na ausência de hepatite alcoólica, é encontrada 
em fígados de indivíduos que apresentam consumo muito intenso e prolon­
gado de álcool161.
Uma questão que de longa data continua causando polêmi­
ca no meio médico e nos centros de investigação é a participação da des­
nutrição na patogênese da doença hepática alcoólica. A interrelação en­
tre alcoolismo e desnutrição foi trazida à tona pela primeira vez na dé­
cada de 1930 em relação à pelagra alcoólica e polineurite alcoólica 
Bn 1949 Best defendeu a teoria da proteção do hepatócito pela colina
alimentar (fator lipotrópico) 6 mas experiências subsequentes de Lieber
88 89 90 *e colaboradores ' ' mostraram que os efeitos tóxicos do etanol
perduram mesmo na presença de dietas adequadas ou enriquecidas em pro­
teínas. Permanece hoje a importância da desnutrição secundária como in- 
teragente do processo de intoxicação pelo etanol no círculo vicioso de­
terminado pelo próprio álcool como agente de desnutrição ̂ .
0 que está bem definido é que a incidência de cirrose 
pode ser estreitamente correlacionada com a duração e quantidade de con­
sumo de álcool. Ocorre cirrose em 25 a 50% dos indivíduos que ingerem 
mais do que 160 gramas de álcool diariamente, durante 15 a 25 anos 120.
A questão se o álcool é diretamente hepatotóxico ou se 
age indiretamente ao interferir na nutrição e processos metabólicos con­
tinua estimulando as investigações. Provavelmente ambos os mecanismos 
operam conjuntamente. A ingestão de elevadas quantidades de álcool in­
terfere com o transporte intestinal e absorção e interfere no metabolis-
121mo dos lipídios, hidratos de carbono, proteínas e vitaminas , efeitos 
que podem ser alterados através de fatores dietéticos. A desnutrição po­
de ser proveniente dos efeitos aditivos das deficiências dietéticas e
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interferência tóxica do etanol na absorção e utilização dos nutrientes
1 121 . * * essenciais ' , o que, possivelmente, torna o fígado mais sucetí-
vel aos efeitos tóxicos do álcool 120.
Permanecem sem resposta o grau e importância do envol­
vimento da dieta e a má absorção na progresão da hepatite alcoólica
» . 1 2 0  e as etapas cruciais que levam a cirrose
Além das alterações funcionais que são uma consequên­
cia direta do metabolismo do etanol, o abuso crônico do etanol determina 
alterações persistentes nas mitocôndrias. As importantes alterações es­
truturais nas mitocôndrias se acompanham de alterações funcionais cor­
respondentes, e capacidade diminuída em oxidar ácidos graxos. Assim, a 
diminuição da oxidação dos ácidos graxos, quer devido à redução da ati­
vidade do ciclo de Krebs em conseqüência a um estado redox alterado da 
célula hepatocitária, quer secundária a alterações permanentes na estru­
tura das mitocôndrias, oferece explicação mais satisfatória para o depó-
8  7sito e acúmulo de gordura no fígado
Embora não se conheça exatamente o mecanismo, sabe- 
se que o álcool desencadeia um número de processos que determinam o acú­
mulo de triglicerídios no fígado (Figura 22)
AGx - ácido graxo 
RER - retículo endopla_s 
mático rugoso 
REL - retículo endoplas;
mático liso 
a.a.- aminoácido
Figura 22 _ Locais de possível atuação do etanol, envolvendo síntese 
hepática, transporte intracelular e secreção das lipoproteí- 
nas de densidade muito baixa (VLDL). Ver texto.
A revisão de vários trabalhos relacionados com o efeito 
do álcool no metabolismo dos lipídios demonstra resultados conflitantes, 
provavelmente porque os efeitos do álcool variam com a variedade de 
condições clínicas e experimentais. 0 estado nutricional do indivíduo, 
bem como a dose ingerida, constituem, além do sexo, variáveis importantes»
No homem o grau de esteatose parece se correlacionar 
com a gravidade da deficiência nutritiva 66 . Os pacientes com menor 
ingestão de proteínas são os que mais desenvolvem esteatose. Por outro 
lado, estudos prospectivos demonstram que voluntários, com fígados ini­
cialmente normais, desenvolvem esteatose hepática quando ingerem de 150 
a 200 gramas de álcool ao dia, durante 10 a 12 dias, independentemente 
do tipo de dieta.
0 álcool atinge o influxo de ácidos graxos (etapa 1 ), a
síntese (etapa 2) e oxidação dos ácidos graxos (etapa 3), a formação
de triglicerídios e liberação das lipoproteínas do fígado (etapas 5 a 8)
70como mostra a figura 22
Etapa 1 - Mobilização dos ácidos mraxos (AGx):-
A maioria dos ácidos graxos presentes nos triglicerídios 
hepáticos após a ingestão aguda de álcool são provenientes do sangue e, 
portanto, de origem extra-hepática. Sob condições de jejum, durante as 
fases agudas da intoxicação alcoólica, os AGx que chegam ao fígado pro­
vêm em sua maioria do tecido adiposo periférico, com mediação dos hor­
mônios adrenocorticais e hipofisários
Assim, a mobilização dos AGx na intoxicação aguda pode 
representar uma resposta inespecífica ao estresse. Quando a mobilização 
dos AGx do tecido adiposo é bloqueada por adrenalectomia, hipofisectomi^ , 
cordotomia, ou agentes bloqueadores adrenérgicos, a quantidade de gordu-
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ra que se acumula no fígado se toma muito reduzida
Etapa 2 - Aumento da síntese hepática de ácido graxo:-
Embora tenha sido demonstrado que efetivamente ocorre u
um aumento na síntese hepática de AGx pela administração de álcool, es-
/ , >«. , * , . 66 te acréscimo nao se relaciona com a genese de esteatose hepatica
Etapa 3 - Diminuição da oxidação dos ácidos graxos:-
Considera-se o mecanismo mais importante no desenvolvi­
mento da esteatose hepática alcoólica. A oxidação de todos os AGx está 
comprometida, contudo, observa-se maior alteração na oxidação do AGx de
cadeia longa em relação aos de cadeia média, o que explica o maior acú-
6 6 , 9 4mulo de AGx de cadeia longa no fígado
0 aldeído acético produzido durante o metabolismo do 
etanol aumenta os níveis de AGx livres e triglicerídios. Desta forma a 
produção aumentada de aldeído acético cria condições para a formação de 
um ciclo vicioso no qual a lesão mitocondrial é responsável pelo incre­
mento ainda maior dos níveis de aldeído acético e da concentração de 
AGx livres.
Etapa 5 - Aumento da esterificação dos ácidos graxos a triglicerídios
Normalmente os AGx no fígado são prontamente esterifi- 
cados a triglicerídios, além de conduzir à formação de fosfolipídios e 
ésteres do colesterol. Experiências com a administração aguda de álcool
a ratos demonstraram alterações no sistema microssomial de esterifica-
14 ✓çao havendo conversão quatro vezes maior de C-palmitato a triglicen-
dios 66 .0 aumento da esterificação dos AGx se associa a um nível he­
pático aumentado de alfa-glicerofosfato, substrato para a síntese de 
triglicerídios.
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Btapa 8 - Diminuição da liberação ou secreção hepática de triqlicerí- 
dios:-
As evidências sugerem que não ocorre nenhuma interfe­
rência na secreção de lipídios hepáticos, exceto quando a alcoolemia for 
muito elevada. Em concentrações alcoólicas maiores do que 250 mg/dl, 
caem os níveis plasmáticos de triglicerídios, o que se acompanha de 
um aumento no nível plasmático dos AGx livres 66.
4. Alterações no metabolismo das proteínas e colágeno:-
0 estado redox alterado da célula também pode afetar o 
metabolismo das proteínas. Neste aspecto, os estudos diferem em seus 
resultados, de acordo com as condições de sua realização, se in vivo ou
in vitro. In vitro observa-se inibição da síntese de proteínas logo após
— ' 87a adição de etanol a vários preparados , enquanto que a administra­
ção de etanol a ratos bem nutridos não se acompanhou de alteração na sín - 
tese total de proteínas hepáticas.
Haveria grande interesse em determinar as condições in 
vivo que simulam as alterações observadas nos preparados hepáticos iso­
lados. A área perivenular do lóbulo hepático, ou zona 3 do ácino de 
Rappaport, (figura 23), normalmente um pouco mais hipóxica em relação 
as outras áreas ou zonas (principalmente a zona 1), pode representar uma 
destas áreas de toxicidade exagerada 66 . De fato, esta zona demonstra
flagrante exagero nas alterações induzidas pelo estado redox alterado 
pelo etanol, suficiente para reduzir a síntese de proteínas.
Nem todas as proteínas tem a sua síntese diminuída, en­
tretanto. A síntese dos constituintes proteicos do tecido fibroso 
o colágeno - está, de fato, aumentada. 0 acúmulo de colágeno hepático
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durante o desenvolvimento da lesão hepática alcoólica pode ocorrer, teo­
ricamente, pelo aumento da síntese, pela diminuição da degradação ou 
airibos.
Os mecanismos de degradação do colágeno no fígado são
complexos. Nas fases iniciais da lesão hepática alcoólica ocorre um au-
8 7 , 1 1 2mento paradoxal da atividade da colagenase . Subsequentemente a
atividade da colagenase diminui, o que leva ao acúmulo do colágeno.
Por outro lado há aumento da síntese do colágeno devi­
do ao consumo de álcool, mediado possivelmente pelo aumento na concen­
tração tecidual de lactato, que neste sentido parece agir de duas for­
mas: 1) níveis elevados de lactato se associam com aumento na atividade
da peptidilprolina hidroxilase e 2) níveis elevados de lactato exercem
87inibição sobre a orolina oxidase
Figura 23 - Áreas metabólicas e seus padrões enzimáticos. vp, veia por­
ta; vht, vênula hepática terminal; de, dúctulo biliar; a. 
hep., arteríola hepática; Zl, área periportal; Z3 área peri- 
venular e periacinar (simplificado de 66).
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5. Alterações no metabolismo dos hidratos de carbono: -
a. Hipoglicemia alcoólica:-
Esta síndrome é manifestamente incomum, talvez pelo fa­
to de ser necessária a ocorrência de uma combinação de eventos para que 
ocorra. Sua raridade pode se dever à utilização rotineira de glicose 
a 5% nos serviços de emergência - local onde geralmente se atendem es­
tes casos - mesmo antes de se determinar a glicemia; outra possibilida­
de é que operem mecanismos endógenos protetores para prevenir a instala-
~ ✓ 87çãao desta síndrome potencialmente fatal
Em voluntários sadios esta síndrome pode ser induzida
pela ingestão oral ou intravenosa de álcool, após 36 a 72 horas horas de
44 <■ ~jejum e em indivíduos alcoolatras, cuja ingestão alimentar se redu­
ziu (ou vem sendo drásticamente reduzida) após 6 a 36 horas. Estes indi­
víduos geralmente são encontrados na via pública, comatosos, apresen­
tando glicemias de até 40 mg/dl.
A hipoglicemia alcoólica ocorre primariamente devido a 
uma inibição da gliconeogênese, em conseqüência da alteração do estado 
redox do hepatócito, isto é, aumento da fração NADH/NAD+ (figura 18). Es­
te estado redox alterado parece suprimir a atividade da piruvato carbo-
. . . . „ . 4 4 , 8 7 , 6 9xilase, a primeira enzima da via gliconeogenica alem de deter­
minar uma diminuição na síntese de glicose a partir de precursores gli-
~ . 8 7 , 1 5 9  102coneogenicos (figura 24)
Este efeito inibitório sobre a gliconeogênese desenvol­
ve-se gradualmente, o que explica a queda relativamente lenta da glice­
mia e o início tardio dos sintomas de hipoglicemia após a ingestão al­
coólica. A síndrone ocorre em sua plenitude após se haverem exaurido as
-74-
reservas hepáticas de glicogênio, o que ocorre após alguns dias sem in-
159gestão de alimentos
Nesta síndrome, que é extremamente perigosa, a secre­
ção plasmática de insulina é inibida e suas concentrações plasmáticas 
são baixas. Por outro lado, a secreção de glucagon é estimulada, porém
é ineficaz para elevar a concentração sangüínea de glicose devido à
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Figura 24 - Envolvimento do ciclo de Krebs com gliconeogênese e transamí
nação. As setas espessas indicam o percurso principal da
gliconeogênese.
b. Cetoacidose alcoolica:-
Como a hipoglicemia alcoólica, a cetoacidose alcoóli­
ca apresenta-se com freqüência relativamente incomum, possivelmente por 
ser subdiagnosticada, em virtude da instalação precoce na via intraveno­
sa.
0 contexto clínico é o de um alcoólatra crônico, que 
aumentou intensamente o consumo de álcool alguns dias antes da instala­
ção do episódio. Classicamente o paciente inicia com sintomas abdominais 
relacionados à uma gastrite ou pancreatite alcoólica, levando a inten­
sos vômitos e incapacidade de ingestão de alimentos, bem como do pró­
prio álcool. De fato, a maioria dos pacientes parou de beber 24 a 72
/ * 8 7horas antes do início do episódio
A fisiopatologia desta doença é razoavelmente bem co­
nhecida. Os pacientes invariavelmente encontram-se em estado de inani­
ção já há alguns dias ou semanas antes do início dos sintomas. Nestas 
condições é provável que o etanol suprima a cetogênese, um efeito re­
lacionado ao estado de redox alterado da célula. Durante este período 
de inanição ocorrem alterações hormonais que culminam com aumento séri-
co do cortisol, do hormônio de crescimento, do glucagon e, possívelmen-
6 9 , 8 7  . .  , 166te, das catecolaminas (figura 1) , concomitantemente a que­
da dos níveis de insulina .
Não esta perfeitamente esclarecido se estas altera­
ções hormonais são apenas o resultado de inanição severa, ou se também 
refletem a ação direta do etanol. De qualquer forma, elas acabam levando 
a uma intensa elevação de ácidos graxos livres circulantes, à medida 
que as reservas de gordura são mobilizadas em resposta à inanição.
Nesta fase, em virtude de vômitos, dor abdominal, etc., 
geralmente cessa a ingestão de álcool. A queda da alcoolemia libera o 
bloqueio que havia sobre a cetogênese e a rápida conversão dos altos ní­
veis de AGx livres, que inundam o fígado, leva a uma substancial produ-
~ ■ n ' ~ 87çao de corpos cetonicos pelo orgao
Nesta fase, outro fator contribui para o agravamento da 
situação: os baixos níveis de insulinemia contribuem para aumentar o 
grau de cetose, pois esse hormônio é necessário para a metabolização pe­
riférica dos corpos cetônicos.
O corpo cetônico que prevalece de modo intenso nestes 
pacientes é o ácido beta-hidroxibutírico. Isto se deve à intensa altera­
ção no estado redox do hepatócito, com fração NADH/NAD+ muito elevada,
-75-
-76-
provocando desequilíbrio entre as concentrações de beta-hidroxibutirato 
87e acetoacetato.
B. Sistema de Oxidação Microssômico do Etanol (SOME) :-
Os sistemas de enzimas relacionados a biotransformação 
de drogas estão localizados principalmente no retículo endoplasmático 
liso do hepatócito. Fragmentos desta rede são isolados por centrifuga­
ção de homogeneizados hepáticos da fração geralmente denominada de mi-
crossomos. 0 retículo endoplasmático, que lembra um sistema de canais
* ✓ 125dentro da célula, também participa do transporte intracelular
0 sistema enzimático microssômico do fígado é notável. 
Ele não apenas participa da biotransformação de muitas drogas, mas tam­
bém suas enzimas são passíveis de indução por muitas drogas e substân­
cias químicas encontradas na natureza. Tanto a suscetibilidade à indu­
ção como as diferenças individuais normais da atividade microssômica 
enzxmatica sao determinadas geneticamente
A evolução dos sistemas metabolizadores de drogas pro­
vavelmente se relaciona à exposição de vertebrados e invertebrados à 
alcalóides tóxicos em plantas que constituem os seus alimentos, repre­
sentando, portanto, uma proteção contra as toxinas do meio ambiente.
A primeira indicação da interação do etanol com a fra­
ção microssômica do hepatócito surgiu da observação morfológica de um 
retículo endoplasmático liso proliferado em ratos alimentados com eta­
nol 87 . Esta observação levantou a possibilidade de que além de ser 
oxidado pela desidrogenase alcoólica no citosol, o etanol também possa 
ser metabolizado pelos microssomas 67.
Com o consumo crônico de etanol, o SOME aumenta signi- 
8 7ficativamente de atividade , o que se associa a um aumento generali­
zado dos vários constituintes do retículo endoplasmático liso, como os
. , 57fosfolipidios, citocromo P-450 e citocromo P-450 redutase
Esta proliferação é adaptativa, uma vez que se associa 
à maior atividade das enzimas microssômicas envolvidas na produção de 
lipoproteínas, podendo assim contribuir para maior capacidade do fíga­
do em secretar gordura no sangue na forma de lipoproteínas 8 7 .
0 aumento da atividade das enzimas microssômicas se 
associa à aceleração da taxa de metabolismo do etanol que ocorre no al­
coolismo crônico e o incremento concomitante dos sistemas enzimáticos
relacionados ao metabolismo de drogas explica a tolerância metabólica
8 7aumentada de uma variedade de drogas observada no alcoolismo
Assim, após a administração crônica de etanol pode-
se observar importante aumento na taxa de eliminação sanguínea de me-
probamato, pentobarbital, aminopirina, tolbutamida, propranolol, rifam- 
picina, warfarin e fenitoína. Esta tolerância metabólica também pode 
ser observada em alcoólatras em fase de abstenção, nos quais as meias- 
vidas dessas drogas se apresentam significativamente mais curtas do que 
em indivíduos não alcoólatras (até 50%).
Cerca de 20 a 25% do etanol ingerido por alcoólatras
crônicos é metabolizado através do SOME. 0 saldo energético em termos
de calorias é menor do que se verifica quando o etanol é metabolizado 
pela via da ADH1 .
TOXICIDADE RELACIONADA À INDUÇÃO MICROSSÔMICA:-
0 metabolismo acelerado do etanol determina a produção 
aumentada de aldeído acético com todas as consequências deste fato. 0 
aumento da atividade microssômica se acompanha de necessidade aumentada
-77-
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de oxigênio, o que agrava uma eventual hipóxia celular pré-existente.
Outro aspecto de grande importância é que várias drogas se tomam hepa- 
totóxicas somente após a ativação pelas enzimas microssômicas, como é 
o caso do tetracloreto de carbono, cuja hepatotoxicidade é aumentada 
significativamente após o consumo crônico de álcool 66 e do paraceta­
mol que quando ingerido para fins suicidas geralmente é feito com a 
ingestão de liberais quantidades de álcool.
É possível que uma série de drogas utilizadas corrente-
8 7 132 *mente, como a isoniazida, acetaminofen ' e possivelmente carci-
nógenos se tomam mais hepatotóxicos devido ao mesmo processo.
A maioria das revisões concordam que não há dados con­
vincentes que o álcool por si só seja um carcinogênio primário 21 . Um
mecanismo freqüentemente citado é o possível papel do álcool como solu- 
bilizador de um carcinogênio verdadeiro do sangue, resíduo do tabaco, 
ou alguma substância química presente nas bebidas alcoólicas, permitindo
que concentrações maiores do carcinogênio alcancem os órgãos alvos;
~  . 21neste sentido, o alcool seria um co-carcmogenio
A ativação do aparelho microssômico hepático pelo eta­
nol, como por exemplo o sistema do citocromo P-450, reconhecidamente po­
de ativar certos carcinogênios primários, como a nitrosopirrolidine e a 
dimetilnitrosamina 2 1 ' 5 8 .
Um outro substrato dos microssomos é representado pelos
micronutrientes como as vitaminas. A indução dos microssomos possivel-
8 7 *mente acelera a degradação do ácido retinóico . A diminuição dos ní­
veis hepáticos de vitamina A, por sua vez, está relacionada com o de­
senvolvimento de lisossomos multivesiculares, lesões frequentemente ob­
servadas no fígado de pacientes alcoólatras 84.
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C. Sistema de Catalase: -
A catalase é uma hemoproteína contendo 4 grupos heme 
encontrada no sangue, principalmente no fígado, presumindo-se que a sua 
função seja a de destruir o peróxido de hidrogênio formado pela ação 
das desidrogenases. Os peroxissomos ou microcorpúsculos encontrados no 
fígado são ricos em desidrogenases e catalase, o que sugere uma adapta­
ção biológica por ser vantagem reunir no mesmo local as enzimas que pro-
104duzem e a enzima que desdobra este composto (figura 25)
Outras fontes de H Ô^ são os sistemas de transporte de 
elétrons das mitocôndrias.
°P -- 7 ^ — ^ --> H O  ï» 2H O
ADH X  CATALASE
etanol-H2 aldeído 
acético
Figura 25 - Papel da catalase nas reações de oxidação do etanol.
Existe controvérsia se na realidade a ingestão crôni-
87ca de etanol aumenta a atividade da catalase , uma questão provavel­
mente não relevante na taxa do metabolismo do etanol, porque o metabo­
lismo peroxidativo do etanol no fígado seguramente é limitado pela taxa 
de formação de peróxido de hidrogênio ao invés da quantidade de catalase 
disponível 87 . 0 consumo de etanol, contudo, aumenta a atividade da 
oxidase NADPH hepática, envolvida no SOME, e que participa na geração 
de ^ 2 ° 2 ’
Estima-se que o SOME e o sistema da catalase juntos
- ' 44sao responsáveis por aproximadamente 10 a 20% do metabolismo do etanol
D. Aldeído Acético e Aldeidismo : -
0 aldeído acético é o primeiro produto metabólico da 
oxidação do etanol, independentemente se esta se faz através da via da 
álcool desidrogenase, do sistema de oxidação microssômico ou através do 
sistema da catalase. 0 interesse por esta substância tem aumentado con­
sideravelmente nos últimos anos por ter sido considerada como responsá­
vel pela maioria, se não todos efeitos tóxicos aos tecidos, em razão 
do abuso alcoólico crônico. A ela se atribuem também as desagradáveis 
sensações de indivíduos que pertencem a certos grupos raciais quando
ingerem álcool ou outros que usam certas drogas ao mesmo tempo que con- 
4 6 , 6 1 , 9 9somem alcool
0 aldeído acético é um composto extremamente reativo, 
capaz de interferir in vitro, em concentrações muito baixas, com proces­
sos vitais como a síntese protéica e secreção de proteínas pelo hepató- 
cito. Tal ação provavelmente se deve ao efeito exercido pelo aldeído
acético sobre o sistema de microtúbulos de hepatócito; estes microtúbu-
8 7los podem encontrar-se estreitados ou engrossados . As alterações mi-
crotubulares hepáticas se associam à diminuição da secreção de proteínas
4e sua conseqüente retenção no fígado . A alteração nos microtúbulos
também se associa com alteração no transporte hepático de lipoproteí-
87
nas e a um engurgitamento do aparelho de Golgi
Outro possível mecanismo de toxicidade de aldeido acé­
tico é representado pela sua interação com aminoácidos. A L-cisteína é 
um dos três aminoácidos que constituem a glutatião (GSH) hepático; a
ligação de aldeído acético com a cisteína e/ou glutatião pode levar à
1 4 0 , 1 5 0depressão hepática do GSH . Além disso, pode haver depressão
dos níveis de selênio, que é essencial para a atividade de GSH4,3.
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0 GSH representa importante mecanismo de remoção de ra­
dicais tóxicos livres; sua diminuição, portanto, pode favorecer a pero-
8 7xidação de membranas , dano que é possivelmente aumentado pela coração 
adicional de radicais ativos a partir de um sistema microssômico alta­
mente ativado e induzido pelo alcoolismo crônico. A via microssômica de 
oxidação do etanol, de fato, é capaz de gerar peróxidos lipídicos.
A suscetibilidade de desenvolver lesões hepáticas gra­
ves pelo abuso crônico de álcool pode, em parte, ser relacionado à de- 
pleção de GSH e ao início da peroxidação lipídica. Demanda aumentada de 
GSH pode determinar maior utilização da cisteína celular; a reposição 
da cisteína a partir da metionina traz consigo, como produto secundário,
X 8 6a geraçao aumentada de acido alfa-amino-n-butirico (figura 26)
Tal aminoácido tem sido dosado no plasma, sendo útil para documentar o
sucesso no tratamento de alcoólatras, bem como para indicar recaídas
134em alcoolatras recuperados
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ALDEÍDO ACÉTICO. CISTEÍNA ÁCIDO <*-AMINO-n-BUTÍRICOf 1*I !,---- 5> ÁCIDO o£-CETO-BUTÍRICO
Igsh METIONINA
Figura 26 - Ligação do aldeído ao glutatião hepático e geração de ácido 
amino-n-butírico (adaptado de 86)„
Foi demonstrado no alcoolismo crônico significativa re­
dução na capacidade mitocondrial em oxidar aldeído acético, fato rela-
87cionado à capacidade diminuída em reoxidar o NADH nas mitocondrias
A capacidade diminuída da mitocôndria em oxidar o al-
deído acético, associado a taxas normais ou mesmo aumentadas de oxidação 
do etanol (e portanto de geração de aldeído acético), cria um desequi­
líbrio entre a produção e a remoção de aldeído acético, resultando no
acúmulo que se observa no alcoolismo crônico.
Os níveis elevados de aldeído acético, explicam, por
~ 87sua vez, as complicaçoes relacionadas ao alcool . De fato, numerosos
efeitos neurotóxicos são atribuídos ao aldeído acético, inclusive o de­
senvolvimento da tolerância e dependência do álcool.
Este efeito pôde ser investigado em ratos tomados de­
pendentes do álcool; foi possível, utilizando-se metodologia própria à
, 5 9pesquisa (ressonância paramagnética por elétrons ), detectar nesses
ratos um estado alterado na ordem molecular das paredes das membranas
celulares, induzido pela ingestão de álcool.
0 aldeído acético também altera a síntese de proteína
87 , * . 'miocardica . Alem disso, o aldeído acético interfere em varias vias
mitocondriais de remoção de equivalentes redutores e inibe a fosforila-
. 8 6 , 9 9çao oxidativa, comprometendo a produção de ATP pela mitocondna . 0
aldeído acético também deprime a capacidade da mitocôndria hepática em 
oxidar os ácidos graxos, simulando, assim, os efeitos do etanol.
Outro efeito metabólico do etanol pode ainda ser devido 
a este metabólito; alcoólatras crônicos freqüentemente apresentam ní­
veis baixos de piridoxal-5 - fosfato, a forma co-enzimática de vitamina
B6; o aldeído acético parece aumentar a hidrólise enzimática desta co- 
86enzima
0 aldeído acético é removido principalmente através de 
sua oxidação a acetato, reação catalizada pela aldeído desidrogenase 
(ALDH), uma desidrogenase que também apresenta várias formas moleculares .
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Existe uma síndrome, comum entre orientais e especialmente japoneses, 
caracterizada pela ocorrência de rubor facial que se desenvolve após 
a ingestão de álcool, e intenso mal estar, que costuma limitar a in-
~ * s 8 6 /gestão alcoólica nestes indivíduos . Esta síndrome, que incide em 
tomo de 50% dos orientais se deve ao acúmulo de aldeído acético deter­
minado pela ausência de uma isoenzima da ALDH, a ALDĤ , uma enzima mito-
condrial de K baixo m
Podem ser identificados três estados clínicos relativos
✓ ✓ f 162aos possíveis níveis sangüíneos de aldeído acético : a) a condição
normal, b) a síndrome aldeídica aguda, com concentrações extremamente 
elevadas de aldeído acético, e c) o aldeidismo crônico, com aumentos 
mais discretos do aldeído acético no sangue.
a) Na condição normal a faixa de aldeído acético no 
sangue é apenas detectável e depende da dose de álcool ingerida. Com in- 
gestões de etanol de 0,25 a 0,75 g/Kg de peso já é possível detectar o 
aldeído acético além de seu limite mínimo detecção (cerca de 0,5 uM a- 
té 2 a 3 uM).
b) Síndrome aldeídica aguda: nestas circunstâncias os 
níveis de aldeído acético no sangue chegam a ser 10 vezes mais elevados
do que o normal; este fenômeno se observa em orientais que carecem da
-262 , . n , ALDH mitocondnal de K baixo ou apos o tratamento com inibidores dam
162 - . .ALDH como o dissulfiram . A ocorrência de rubor facial intenso, ta-
quicardia, hipotensão , cefaléia, náuseas e vômitos, fraqueza muscular e 
sonolência depende dos níveis de aldeído acético. Estes sintomas são 
francamente desagradáveis e provavelmente impedem a ingestão de ál­
cool.
c) aldeidismo crônico: estes indivíduos apresentam ní­
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veis apenas discretamente elevados de aldeído acético, em tomo de 2 a
7 7 , 1 6 2  , .5 vezes acima do normal . Estes níveis resultam de padrões de
isoenzimas específicas da ADH e ALDH e/ou indução do SOME, ocasionando 
discreto aumento na produção de aldeído acético combinado à uma taxa 
de remoção discretamente inferior. Níveis teciduais aumentados de al­
deído acético podem predispor a efeitos citotóxicos intracelulares mais 
profundos. Neste sentido é de grande interesse a presença em alta fre-
* s 162qüência da ADH atípica em pacientes com doença hepática alcoólica
Na doença hepática alcoólica, a mitocôndria sofre le­
sões severas, com o que se criam condições para o estabelecimento de 
um ciclo vicioso: a mitocôndria alterada ocasiona uma oxidação deficien­
te do aldeído acético, que vai se acumulando no interior do hepatócito;
os níveis aumentados de aldeído acético deprimem mais ainda as funções
27 133 162subcelulares da célula, como a própria atividade da ALDH ' '
Dados recentes revelam que uma fração significativa da 
oxidação do aldeído acético está localizado no citoplasma e não exclusi­
vamente na mitocôndria. Estes resultados sugerem que a toxicidade do al-
✓ . -w f x ~ 162deido acético nao se baseia na lesao especifica a mitocondna . Uma
comparação entre as aldeído desidrogenases intramitocondriais e citosóli - 
cas revela que ambas apresentam a mesma K para o aldeído acético, po­
rém a enzima citosólica também pode utilizar o NADP como cofator, a- 
lém de ser mais suscetível ao dissulfiram.
A atividade da ALDH citosólica está reduzida em pacien- 
7 3 , 1 1 9tes com doença hepatica alcoolica . Foi sugerido que esta redu­
ção na atividade da ALDH citosólica é irreversível, em contraste com a
162redução na atividade da ADH , fato que ainda nao foi confirmado.
Estudos com microscopia eletrônica demonstram importan­
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tes alterações morfológicas nas mitocôndrias hepáticas de alcoólatras
incluiriáo tumefação de cristas. Estas alterações estruturais se associam
à redução na oxidação dos ácidos graxos e do próprio aldeído acético
87e redução da capacidade respiratória das mitocondnas
À microscopia eletrônica as mitocôndrias estão bem au­
mentadas de tamanho e apresentam variações de forma. São comuns as for-
2 4 , 6 6mas gigantes que podem ser observadas ate na microscopia optica 
0 acúmulo de gordura e aumento das mitocôndrias estão entre as primei­
ras alterações observadas em voluntários que receberam etanol como subs­
tituto isocalórico dos hidratos de carbono. As alterações morfológicas 
das mitocôndrias se relacionam à produção deficitária de energia, par­
ticipando da gênese da insuficiência hepática e responsável por alguns
,  . 77 casos de morte subita
TÉCNICAS DE AVALIAÇÃO NUTRICIONAL
IV. TÉCNICAS DE AVALIAÇÃO NUTRICIONAL: -
1. Técnicas Antropométricas: -
Entre um número quase ilimitado de medições corporais pos­
síveis, deve-se escolher aquelas de execução mais fácil e rápida, que 
são reproduzíveis e q^e fornecem o maior número possível de informações 
sobre o problema nutrológico particular que se está investigando.
As medições ireis correntes têm por objetivo determinar:
a. A massa corporal, expressa pelo peso.
b. As dimensões lineares, especialmente a altura.
c. A composição corporal e reservas de calorias e pro­
teínas, estimadas pelos principais tecidos moles superficiais, a gordura 
subcutânea e a massa muscular.
A. PESO:-
0 peso é a determinação antropométrica mais frequente; 
sua utilidade potencial não é apenas apreciada pelo investigador, médico 
ou sanitarista, porém, também pelos pais, mesmo pelos menos cultos, pois 
representa uma valiosa fonte de educação sanitária.
Nas regiões subdesenvolvidas, a determinação antropomé- 
trica fundamental é a pesagem; a deficiência ponderai em todos os grupos
etários e o atraso de crescimento nas crianças são os melhores índices
*  ̂  ̂ y 2da prevalencia de desnutrição calórico-protéica (DCP)
Ao avaliar-se o significado das medições ponderais, de­
ve-se levar em conta a constituição física, as proporções de gordura, do 
músculo e dos ossos, devendo-se registrar a presença de peso patológico, 
como, por exemplo, devido à esplenomegalia. Por conseguinte, a pesagem 
deve ser combinada com outras medidas adequadas e com o exame clínico.
-8 8 -
A avaliação do peso nas investigações coletivas realiza­
das na maioria dos países subdesenvolvidos tem por objetivo determinar 
o grau de insuficiência ponderai, resultantes principalmente dos níveis 
de DCP existentes nestes países.
Na determinação do peso corporal contribuem principal­
mente os músculos, a gordura, os ossos e os órgãos internos. Somam-
se circunstâncias patológicas, o edema, a ascite, o aumento global de 
um órgão e inclusive a carga de helmintos, como na ascaridíase maciça.
Os pesos inferiores às normas devem ser interpretados à 
luz desses componentes e só podem ser analisados de modo crítico quando 
se pratica uma estimativa simultânea de algum dos tecidos em locais 
selecionados, especialmente a gordura subcutânea e a massa muscular.
No paciente hospitalizado devem ser registrados, no mo­
mento da admissão hospitalar, o peso e a altura identificando-se assim 
risco nutricional inicial. Subseqüentemente registra-se a alteração da 
curva ponderai durante o curso da hospitalização. Os valores obtidos
deverão ser comparados com gráficos referenciais para peso e altura
> 163 (figura 27)
A determinação do peso é um dos indicadores mais úteis 
e convenientes do estado nutricional. No paciente hospitalizado a perda 
de peso que não se deve à líquidos representa um sinal de alerta, pois 
muitas vezes reflete a utilização das proteínas do organismo, como os 
músculos e tecidos dos órgãos como combustível metabólico, em situação 
de restrição severa da alimentação. É o caso do paciente mantido em so­
lução intravenosa de glicose a 5 ou 10%, em condição de hipercatabolis-
mo ^ 3
Por outro lado, a preservação do peso pode falsamente
sugerir a manutenção de estado nutricional adequado, quando o edema, ma­
nifestação freqüente da DCP possa vir a substituir a gordura e a massa 
163muscular
A redução ponderai que representa 80% do padrão ideal pa­
ra determinada altura, no paciente não edemaeiado, constitui uma DCP le­
ve; a que representa 70 a 79% indica geralmente uma DCP moderada. Menos
~ 129de 70% do padrao ideal geralmente representa uma DCP severa
Eànbora a determinação do peso seja a medição antropomé- 
trica mais freqüente e habitual, é uma medida composta sujeita a várias 
influências. Perde em sensibilidade, como medida de avaliação do estado 
nutricional, para outras determinações antropométricas, como a espessura
da prega cutânea tricipital, a circunferência da musculatura do braço,
✓ ' 8ou os níveis séricos de proteínas .
Parece que o peso é essencialmente útil como indicador
do estado nutricional quando a massa corporal total sem gordura ("lean
✓ 8 body mass") está reduzida .
Quando a depleção proteica é leve há uma inconstância na
variação do peso, não se observando correspondência necessária com os
' ■ i * 170 _ n ^níveis plasmaticos de proteínas isto pode se dever, entretanto, a
inexistência de dados relativos ao peso antes do início da doença. Final­
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Figura 27 - Gráficos de referência para peso e altura.
Técnica
As balanças a serem utilizadas em investigações antropo- 
métricas devem ser resistentes, fáceis de transportar e com exatidão 
dentro dos limites necessários, por exemplo de 0,1 kg. Além disso, de­
vem ser freqüentemente taradas com pesos conhecidos.
As balanças mais utilizadas são as recomendadas pela
UNICEF, para crianças de pequena idade, cujo limite superior é de 16 kg,
com acréscimos de 100g, ou as balanças de plataforma para crianças maio-
72res e adultos (figura 28)
A pesagem não deverá ser realizada após uma refeição 
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car ou se apoiar em qualquer objeto, descalço e com vestuário 
, . 
mllUJ!lO. 
O vestuário deve ser pesado e descontado no final. 
Figura 28 - Balança de plataforma para peso e altura. 
Nonnas de referência:-
Os resultados obtidos devem ser comparados com tabelas 
referentes à comunidade, quando existentes, ou com tabelas ou normas ge-









A altura ou estatura de um indivíduo representa a soma­
tória de quatro componentes mensurados: as pernas, a pelve, a coluna e
o crânio. À antropometria nutrológica interessa apenas a estatura to­
tal.
Técnica:-
Para adultos e crianças maiores pode-se utilizar uma es­
cala ou vareta graduada, afixada à parede ou adaptada à própria balan­
ça utilizada para a pesagem (figura 28)-
0 indivíduo se posiciona sobre a plataforma da balança, 
com os pés descalços e paralelos e os calcanhares, nádegas, ombros e 
crânio encostando no plano vertical. A cabeça deve se encontrar comoda­
mente posicionada, de modo que a borda inferior da órbita se situe no 
mesmo plano horizontal que o conduto auditivo externo. Os braços deverão 
pender ao lado do corpo de maneira natural. A barra superior deverá ser 
abaixada suavemente, até fazer contato com o vértice da cabeça.
A resolução da escala deverá ser de 5mm.
Normas de referências-
Os valores obtidos deverão ser comparados com os valores 




A determinação dos perímetros encontra na faixa pediá­
trica sua principal indicação, em termos de antropologia nutricional. A 
relação entre perímetro cefálico e perímetro torácico pode ser útil pa­
ra o diagnóstico da DCP na primeira infância (tabela 2).
0 perímetro cefálico também pode servir de guia para a 
72determmaçao aproximada da idade
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de "Growth and develpment of children", 4§ ed., Watson, E.H. e Lowrey, 
G.H. (Apud 72) .
a. PERÍMETRO CEFÁLICO: - 
Técnica:-
Preferencialmente deve-se realizar as medições com tre-
7 0na de metal, por ser flexível e inextensível com o uso (figura 29 )
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Figura 29 - Medição do perímetro cefálico com trena. 
f'lede-se a circunferência rréxima colocando a trena com 
firmeza em torno dos ossos frontais, imediatamente por cima da borda 
supra-orbitária e posteriormente sobre a proeminência occipital rréxima . 
A resolução deverá ser aproximadamente l mm. 
b. PffiÍME'rnO 'IDRÁCICO:-
Esta medida encontra sua principal aplicação prática no 
22 ou 32 ano de vida. Na idade de 6 meses, a circunferência da cabeça 
e do tórax são aproximadamente igua is (tabela 2}. Entre os seis meses 
e cinco anos de vida uma r e lação entre perímetro torácico e c efálico me-
nor do que a unidade pode r epr esenta r atraso no desenvolvimento , ou desa-
parecimento da musculatura ou gordura s ubcutânea da parede torácica , po-
dendo servir como uma indicadora da DCP da lª infância. 
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Técnica:-
A medição deve ser rea lizada com trena estreita, flexí-
vel e inextensível, aplicada à altura dos TTlélmilos e de preferência no 
meio da inspiração. 
A resolução deve ser aproxiTTléldamente l rrm (figura 30). 
Figura 30- Medição do perímetro torácico. 
C • 'l."'CIDOS ~LES: -
O cérebro, o coraçao, os rin s e outros Órgãos internos 
foYTTlélm em conjunto considerável parte do peso corporal. Entretanto, ' as 
suas expensas o peso corporal se altera r e l ativamente pouco na desnutri-
çao. Dos t ecidos moles, os músculos e a gordura subcutânea sao os que 
TTlélis variam com a deficiência de prote ínas e calorias. 
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Aplicando a antropometria tissular sobre estes dois 
tecidos, pode-se avaliar o estado nutricional de um indivíduo.
1. Gordura Subcutânea
Os estudos sobre a composição do corpo, incluindo a 
avaliação da quantidade e distribuição da gordura subcutânea podem ser 
praticados através de vários métodos, entre os quais cabe citar:
- Análise física e química (análise total em autópsia).
- Ultra-sonografia .
- Densimetria (por deslocamento da água em um densíme­
tro ou pesagem dentro da água) .
- Absorção de gases lipossolúveis .
- Antropometria radiológica (com exposição para tecidos
moles).
Enquanto todas estas técnicas mencionadas 72 são uti­
lizadas em centros de investigação aperfeiçoados, somente a antropome­
tria física é factível em pesquisas de campo e no paciente hospitaliza­
do.
Admite-se que as correlações entre as medições prati­
cadas pelo calibrador, os achados radiológicos e as determinações di­
retas durante as operações cirúrgicas são satisfatórias.
Material
O calibrador de prega cutânea ideal deverá ter uma su­
perfície de contato ou de pinçamento determinada (20 a 40 mm*), permi­
tindo uma precisão de 0,lmm e exercer pressão constante de 10g/mm em 
todos os intervalos de espessura das pregas cutâneas. Na prática, os 
três instrumentos mais utilizados atualmente são o calibrador Harpenden
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o calibrador USAMRNL ( "United States Medicai Research Nutrition I.aboratory", 
Chicago, Ill) e o calibrador I.ange (figura 3]). 
A agulha do calibrador deverá ser zerada antes de cada 
jornada de trabalho. 
Figura 31 - Calibrador Lange para detenninação da espessura de pregas 
cutâneas. 
Escolha do local:-
As pregas cutâneas medidas constam de uma capa dupla 
formada de pele e gordura subcutânea. Os locais mais apropriados de 
pinçamento dependem da finalidade do estudo, da idade do sujeito exa-
minado e da precisão com que se atinge cada local. 
Embora se r ecomende que todas as medições sejam efetua-
72 
das do l ado esquerdo do corpo (Faulkner , 1968) , a análise estatís-
tica de medições antropométricas entre braço direito e esquerdo demons­
trou que, com apenas duas exceções, não havia diferenças interbraçais 
para a espessura da prega cutânea tricipital (PCT), da circunferência 
do braço (CB) e da circunferência da musculatura do braço (CMB) para os
subgrupos estudados e pareados segundo sexo, dominância da mão ou par-
2 6ticipação de atividades envolvendo a mão direita . As duas exceções 
observadas foram que a PCT do braço direito era em média l,7mm maior do 
que a esquerda em sinistros e que em indivíduos regularmente envolvidos 
em atividades ou esportes que continuamente fazem utilizar o braço di­
reito, a média da CB à direita era 3 mm maior do que a CB à esquerda.
De modo geral, portanto, as medidas em qualquer membro
superior parecem adequadas para a avaliação nutricional na prática clí- 
26nica
De acordo com a finalidade do estudo pode vir a ser ne­
cessária a determinação da gordura total do organismo, analisando-
se vários locais como o tríceps, o abdome, a região subescapular e a 
sübcostal (figura 32).
Entretanto, as variações para mais ou menos dos depósi­
tos de gordura subcutânea não são uniformes nos vários locais do orga­
nismo, donde advém a necessidade de se eleger aquele que é mais facil­
mente acessível, e que possa fornecer uma indicação aproximada das re­
servas de calorias. Neste sentido, tanto na avaliação da escassez do 
tecido gorduroso como na situação oposta, de obesidade, a prega cutâ­




Figura 32- Determinação da prega cutânea subescapular. 
~ica:-
Com o indicador e o polegar da mao esquerda, qualquer 
que seja o local escolhido, pinça-se longitudinalmente, com firmeza urna 
prega cutânea, sem incluir o músculo subjacente . Aplica-se em seguida o 
calibrador, aproximadamente l em abaixo dos dedos à urna profundidade se-
melhante à da prega, que é mantida suavemente tracionada durante toda a 
operação. Devem ser efetuadas três medições consecutivas, 
se a média simples dos resultados. 
calculando-
Possíveis dificuldades na precisão dos resultados pode-
rao ser devidos ao aumento da compress ibilidade da pele em presença de 
edema manifesto ou subclÍnico ou também porque a gordura subcutânea em 
crianças tende a ser mais mole do que em adultos. 
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A técnica requer certa prática e exige repetição super­
visionada para que se obtenham resultados seguros e reproduzíveis.
a. Prega Cutânea Tricipital:-
Deve ser escolhido cuidadosamente o local na face pos­
terior do braço, no centro da distância entre o vértice da apófise do 
acrômio e o olécrano, porque a espessura da gordura não é uniforme nes­
sa região (figura 3 3 ).
Figura 33 - Determinação do ponto médio do braço (metade da distância en - 
tre o acrômio e o olécrano).
A medição é então efetuada com o braço pendendo de mo­
do relaxado (figura 34 ) 1 '
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Figura 34 - Medição da espessura da prega cutânea tricipital. 
b. Prega Cutânea Subescapllar:-
Mede-se a prega cutânea subescapular imediatamente aba~ 
xo e por fora do ângulo da escápula esquerda. A direção da prega deve 
formar um ângulo de 45~ com a coluna vertebral na linha natural de des-
preendimento da pele. É um local de medição secundário par0. os adultos 
(figura 32 ) . 
Normas de referência:-
são necessárias tabelas separadas para os diferentes 
grupos etários e sexos, devido à considerável variação na distribuição 
da gordura conforme estas variáveis . 
As pregas cutâneas são sistematicamente maiores no sexo 
feminino, desde o nascimento até a idade adulta. Por outro lado, as pre­
gas cutâneas das extremidades, incluindo a tricipital, podem oferecer 
falsos resultados se a pele e a gordura subcutânea são estirados por hi­
pertrofia e proeminência dos músculos subjacentes.
É muito difícil estabelecer com certeza normas apropria - 
das a comunidade de regiões tropicais subdesenvolvidas. Na inexistên­
cia destes dados, os resultados obtidos deverão ser comparados com os 
da literatura, na forma de normas de referência (figura 3 5 ).
A espessura da PCT é um bom indicador das reservas gor­
durosas do organismo, uma vez que aproximadamente 50% do tecido adiposo 
se localiza na área subcutânea. Além de serem facilmente determinadas, 
estas medidas evitam a confusão gerada pelas dramáticas alterações do 
peso que ocorrem com a movimentação dos líquidos .
A PCT é um local conveniente e é considerado represen­
tativo da gordura de todo o organismo.
Outras localizações, como a região subescapular, abdo­
minal, nádegas, região inguinal, também podem ser utilizadas para avaliar 
perdas ou ganhos de gordura no curso da hospitalização. As pernas e áreas 
pendentes não são consideradas áreas adequadas para a avaliação, devido 
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Figura 35 - Gráficos de referência para a espessura da prega cutânea tri - 
cipital(163)
2. MÚSCULOS;-
O hipodesenvolvimento ou a atrofia muscular são traços 
cardinais em todas as formas de desnutrição calórico-protéica, especial­
mente na primeira infância. Em crianças maiores e adultos a massa mus­
cular varia também com os exercícios e com o uso preferencial de certos 
grupos musculares.
A massa muscular pode ser avaliada através de várias
' 72técnicas (Standard, Wills e Waterlow, 1959, Apud ) seja:
Total:
- análise corporal (na autópsia);
- potássio radioativo corporal (como medida da massa 
celular da qual o músculo é o principal constituinte);
- análise química da urina (para investigar produtos 
do catabolismo muscular, por exemplo, a excreção da creatinina).
localizada:
- radiologia dos tecidos moles (pernas, braços);
- antropometria física.
Para efeitos práticos, com exceção da determinação da 
excreção da creatinina, o único método aplicável em pesquisas de campo 
é a antropometria física direta de uma extremidade.
Técnica
Na prática podem ser empregadas duas partes do corpo: a 
região média da panturrilha e a do braço, que são aproximadamente cir­
culares e muito musculares.
A região do braço é mais utilizada por vários motivos, 
entre os quais a facilidade de acesso, mesmo em crianças pequenas e prin­
cipalmente, porque a porção superior do braço dificilmente apresenta 
edemas. Este fato se toma importante em situações como no "kwashiokor" 
em que existe intensa atrofia muscular.
Mede-se a circunferência ou perímetro do braço com 
uma aproximação de lmm, mediante o uso de trena de metal ou de fibra 
de vidro aplicada suavemente, porém com firmeza, evitando-se depressão
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do tegumento e a compressao dos tecidos moles. 
A medição é executada no mesmo ponto médio do braço 
que se utiliza para a determinação da PCT (figura 36). 
Figura 36 - Determinação àa circunferência do braço. 
Pelo fato da forma aproximada do braço se constituir de 
um cilindro de músculos com um pequeno nÚcleo central de osso, pode-
se calcular a circunferência da musculatura do braço a partir da deter-
minação de duas medidas: a circunferência externa do braço e a espessura 
da camada adiposa (prega cutânea do tríceps). Esta medida linear assim 
obtida, foi considerada por muitos anos uma das mais sensíveis na de­
tecção de graus de comprometimento calórico-protéico. De fato, a circun­
ferência da musculatura do braço se correlaciona satisfatoriamente com 
as manifestações mais gerais de DCP, além de ser facilmente determina­
da (figura 37)i29.
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d = DIÂMETRO DO BRAÇO 
(cm)
d? = DIÂMETRO MUSCULAR 
(cm)
C = CIRCUNFERÊNCIA DO 
BRAÇO (CB) (ctn)
C = CIRCUNFERÊNCIA DA 
MUSCULATURA DO 
BRAÇO (CMB) (cm) 
PCT = PREGA CUTÂN2A TRI- 
CIPITAL
= CB = TÍ ã 1 
C2 = CMB = TÍ d2
PCT = d 1 -  d2 d2 = d x - PCT
C2 = ^ ídl " PCT)
c2 = 'ííai - ‘UPCT c2 = C1 - TÍ PCT
ou seja;
CMB = CB - TÍ PCT
Figura 37 - Determinação antrcpométrica da circunferência da musculatu­
ra do braço (12 9).
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Os valores obtidos deverão ser comparados com gráficos 




Figura 38 - Gráfico de referência para a circunferências da musculatura 
do braço.
D - ÁREAS:-
As avaliações do estado nutricional, especificamente 
das reservas de proteínas, a partir da determinação das dimensões mus­
culares, como a circunferência da muscultura do braço, se fazem habitual - 
mente através da comparação dos resultados de uma população padrão ou 
de referência. O padrão, entretanto, como se frisou anteriormente, nem 
sempre corresponde a realidade local, tratando-se na maioria das vezes, 
de valores estandardizados para outros povos, em outros locais do pla­
neta e em épocas diferentes.
Há claramente uma necessidade premente para o desenvol­
vimento de modalidades mais precisas de estimativas das dimensões muscu­
lares .
Além disso, a fórmula que fornece a circunferência da
—  *■*» muscultura do braço, CMB = CB - II PCT, representa a expressão linear de
um tecido tridimensional, que em teoria deveria ser expresso em termos
de peso ou volume.
Face a tais considerações fo.ram desenvolvidas fórmulas 
matemáticas que fornecem as áreas dos vários compartimentos do braço 
a saber, a área do braço (AB), área da muscultura do braço (AMB), e área
adiposa do braço (AAB), cujas expressões matemáticas são descritas no
,  1 2 $ quadro 3
Convém lembrar que, apesar da evolução do conhecimento 
a respeito das técnicas de avaliação antropométrica, os nossos referen­
ciais continuam, em grande parte, sendo representados por dados obtidos 
no exterior1 6 ' 48 ' 5 3 ' 55 cujas limitações são bem conhecidas, pelo fa­
to de poderem variar em função da raça e nível sócio-econômico.
Na literatura nacional a respeito deste assunto pode- 
se observar a ocorrência de valores significativamente diferentes para
- . . . ~ . . 48varias medidas. Na investigaçao de Pinotti e colaboradores envolvendo 
trabalhadores sadios da região centro-sul do país, constatou-se que a 
PCT dos homens e a CB e CMB das mulheres eram sempre inferiores aos va­
lores da literatura internacional (tabela 3); tais diferenças se tomam 
mais evidentes quando se comparam as áreas. A diferença entre os pró­
prios autores internacionais a respeito das áreas toma mais difícil a 
interpretação dos valores obtidos a nível nacional.
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rrl 2 2AB = ÍL 
4
d d = _ CB 
1 1 'íl 4'ii
AMR = tf d2 d = CMB
4 2 2 1t
CMB = CB - 'ú PCT AMR = (C0 " ^PCT) 2
AAB = AB - AMB
Quadro 3 - Fórmulas para a determinação das áreas 
do membro superior.
Tabela 3 - Padrões antropométricos brasileiros comparados a padrões in­
ternacionais (adaptado de Pinotti e colaboradores) ( 4 8 ) .
MEDIDA HOMENS PADRÃO ERRO % MULHERES PADRÃO ERRO %
PCT (mm) 11 12,5 12 16,3 16,5 5
CB (cm) 28,5 29,3 5 26,1 28,5 8,4
CMB (cm) 25,0 25,3 5 2 0 ,1 23,2 13,4
ÁREAS DO MEMBRO SUPERIOR EM RELAÇÃO A PADRÕES INTERNACIONAIS
MEDIDA HOMENS MULHERES A ERRO % B ERRO %
AB (mmz) 6467 6837 5,4 8282 21,9
6467 13,6 6681 18,8AMB (mm ) 4996 3511 5127 5 6490 23,0
AAB (mm2) 1471 4330 18,9 3783 7,2
1913 1707 13,8 1792 17,9
2137 10,5 2898 34,0
1 S 53A, calculado de Blackburn ; B, Frisancho
E - NOVAS TÉCNICAS ANTROPOMÈTRICAS:-
As medições antropométricas padronizadas habitualmente 
fornecem a distribuição do peso ou as determinações da composição do or­
ganismo como a espessura da prega cutânea tricipital e área da muscula-
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tura do braço em função da idade, sexo e altura. Entretanto, uma vez que 
o peso e a composição do organismo variam não apenas com a idade, sexo e 
altura, mas também com a envergadura do corpo, uma avaliação apropriada 
da variabilidade individual do estado nutricional antropométrico deveria 
incluir a determinação da envergadura54.
Por mais de três décadas tem-se proposto a determina­
ção da envergadura como um padrão de referência para o peso, com base
na idéia de que uma pessoa com uma envergadura maior apresenta massa cor -
57poral sem gordura maior e, conseqüentemente, maior peso
Além da altura, sexo e idade, os fatores que influen­
ciam o peso são, a largura do organismo, a espessura dos ossos, a muscu­
latura e o comprimento do tronco em relação à altura. A envergadura re­
presenta a somatória destes fatores; entretanto, a determinação da en­
vergadura sempre se cercou de complexidade que a inviabilizou como de­
terminação antropométrica rotineira.
Os trabalhos recentes envolvendo antropometria física
vêm equacionando tal dificuldade através da abordagem da espessura do
56 * 5 7cotovelo e da espessura da caixa torácica como determinantes da
envergadura.
1. Espessura do cotovelo;-
Para se determinar a espessura do cotovelo, o braço di­
reito é estendido para a frente, perpendicularmente à face anterior do 
corpo, o antebraço é fletido em ângulo de 90 graus, o punho e os dedos 
são estendidos de maneira que os dedos apontem para cima e a face dor­
sal do punho esteja voltada para o examinador, colocado a frente do pa­
ciente. A maior espessura da articulação é então determinada com um ca-
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librador ajustável ao longo do eixo do braço . Tal instrumento ca­
librador pode ser um micrômetro ajustado à articulação do cotovelo con­
forme descrito acima.
Resultados:-
A base da utilização da espessura do cotovelo como de­
terminante da envergadura do corpo reside no fato de que esta determi­
nação é menos influenciada pelo grau de adiposidade do que outras dimen­
sões antropométricas, além de medir a espessura esquelét ica 54,56̂
Baseando-se em dados específicos para sexo e raça, po­
dem ser estabelecidos três categorias de envergadura, de acordo com a
espessura do cotovelo: pequena, média e grande, como se demonstra na 
56tabela 4
A utilização da determinação da espessura do cotovelo 
além de ser facilmente obtida e altamente reproduzível, permite ao in­
vestigador uma classificação rápida do indivíduo de acordo com a sua 
envergadura. Além disso, a espessura do cotovelo, como indicador da en­
vergadura, fornece um valor quantificável, não subjetivo e não influen­
ciado drásticamente pela idade ou adiposidade 56•
Tabela 4
EFVERGADURA DO ^ORPO DETERMIKADA ATRAVÉS DA ESPESSURA J COTOVELO(cm), ESPECÍFICA PARA IDADE, SEXO E 
RAÇA PARA D R W  COS E NEGRQ3 ADUVTOS AMERJCArOS , DURWTE 0 PERÍODO DE í 971 a J97<1.
RAÇA B R A K C A K E G R A
EKVERGADURA Pe q u en a Médi a Gr a n de Pequena Media Grande
SEXO M F M F M F M F M F M F
O 18 -  25 5 6 . 7 5 5 , 7 > 6 ,  7 <7,  5 > 5 , 7 < 6 , 4 ^ 7 , 5 ^ 6 , 4 ^ 6 ,7 C 5 , S > 6 , 7 < 7 , 6 > 5,8 <6,6 ^ 7 , 6  5 6, 6
. § 2 5 - 3 5 $ 6 , 7 5 5 , 8 > 6 , 7 < 7  , 5 > 5 , 8 < 6 , 5 5 7 , 5 5 6 , 5 5 6 , 3 5 5 , 8 > 6,  8<7,6 > 5,8 <6,7 5 7 , 6  56,7
u  35 -  45 « 6 , 9 5 5 , 9 > 6 , 9 <:7 , e > 5 , 9 < 6 ,  r, 5 7 , 6 * 6 , 6 5 6,  7 5 6 , 0 > 6 , 7 <7, 7 > 6,0 <7,0 S"1 ,7 37,0
« 4 5  -  55 « 6 , 9 5 , 9 > 6 , 9 <7 , 7 > 5 , 9 < 6 , 8 * 7 , 7 2 6 , 8 5 6 , 9 5 6 , 1 > 6 , 9<7,9 * 6 , 1  <7,1 5 7 , 9  57,1
S  55 -  65 5 6 , 9 « 6 , 0 > 6 , 9 < 7 , 7 > 6 , 0 < 6 , 9 5 7 , 7 5 6,  9 5 6 , 9 * 6 , 1 > 6 , 9<7,9 > 5 , 1  <\ 2 > 7 , 9  57.2
«  65 -  75 « 6 , 9 5 6 , 0 > 6 , 9  <7 , 7 > 6 , 0 <7,0. 5 7 , 7 5 6 , 9 5 6 , 9 5 6 , 1 > 6,9<7,8 >6,1 <0 , 0 57.8 57,0
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2. Espessura da caixa torácica:-
A determinação da espessura da caixa torácica é reali­
zada através das análises dos filmes radiográficos de 70mm. Esta deter­
minação se baseia na relação entre a espessura da caixa torácica e o pe- 
5 7so
A análise desta determinação, como indicador da enver­
gadura, demonstrou que se trata de medida efetivamente independente da 
adiposidade, como convém às medições desta natureza. Além disso apresen­
ta correlação com a mortalidade de origem cardiovascular, av julgar pe­
los dados com seguimento de 16 anos, que demonstram um risco aumentado 
para os indivíduos com uma espessura grande da caixa torácica (índice 
cardio-torácico aumentado) 57.
Entretanto, a utilização desta medida está sujeita a 
várias restrições, inclusive de ordem técnica e tecnológica, seja a pró­
pria definição do melhor nível para a determinação da medida, se ao ní­
vel da 5§, da 9ã ou da 10§ costela. Outra dificuldade surge quando se 
examinam indivíduos com caixas torácicas muito grandes que excedem as 
dimensões do filme.
2. PROVAS BIOQUÍMICAS NA AVALIAÇÃO IX) ESTADO NUTRICIONAL: -
Nas pesquisas de campo para avaliação do estado nutri­
cional, as provas bioquímicas de importância prática limitam-se a exames
72de sangue e de urina
Muitas são as provas bioquímicas utilizáveis a esta fi­
nalidade e para a detecção de desnutrição . Esta ampla variedade encon­
tra-se entretanto, limitada nos países subdesenvolvidos por vários mo­
tivos, inclusive pela necessidade de se obter amostras uma única vez e
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não a intervalos fixos e pela dificuldade de se realizarem provas de 
sobrecarga, devido à escassez de laboratórios e de recursos, assim como 
pela ausência de pessoal qualificado.
Como todas as provas utilizadas em pesquisa de campo, 
os critérios ideais que deveriam ser preenchidos pelas provas destinadas 
a avaliar o estado de nutrição incluem: facilidade de obtenção (amostras 
de sangue por punção digital, amostra isolada de urina, se possível, ob­
tida ao acaso), estabilidade durante o transporte (de preferência sem 
precisar de refrigeração), insensibilidade a uma refeição recente ou à 
carga de água e capacidade de facultar informações que já não tenham si­
do obtidas por técnicas bioquímicas de forma a servirem a uma avaliação 
objetiva ou funcionarem como procedimento de detecção.
Para cada investigação deveriam ser escolhidas as pro­
vas bioquímicas mais apropriadas. A série de provas escolhidas pode in­
cluir a totalidade, uma parte, ou apenas algumas das provas incluídas 
na primeira categoria do quadro 4.
Como em todos os métodos de avaliação, o significado nu- 
trológico dos resultados das provas bioquímicas realizadas numa comuni­
dade tem que se correlacionar com as demais determinações clínicas, an- 
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na unidade de tempo 
(T)
Vit. A sérica 
Caroteno sérico
Fosfatase alcalina 
sérica (em crianças 
pequenas)



















Ácido ascórbico em 
leucócitos.
Ácido ascórbico na 
urina.
Prova de sobrecarga.
Prova de sobrecarga 
Piruvato sangüíneo. 
Lactato sangüíneo. 
Transcetolase em he- 
mácias hemolizadas.
Riboflavina em hemá- 
cias. Prova de so­
brecarga .




Ferro sérico. % de 
saturação da trans- 
ferrina.
Folato sérico (L. 
casei). Vit. B12 
sérica (E.gracilis)
Iodo urinário (A). 
Provas de função da 
tireóide.
Quadro 4 - Provas bioquímicas aplicáveis nas investigações sobre nutrição 
Adaptado do informe do Comitê de Experts da OMS sobre Avalia­
ção Médica do Estado de Nutrição (1963).
A, uma amostra apenas de urina, de preferência em jejum.
T, amostra de urina colhida em intervalo especificado.
INTERPRETAÇãQ DAS PROVAS BIOQUÍMICAS:-
A interpretação dos resultados varia com o conhecimento 
do metabolismo particular de cada nutriente e, especialmente, de seu acú­
mulo no organismo, das possibilidades de síntese e das formas de excre­
ção.
Uma investigação bioquímica pode trazer informações so­
bre o aporte de nutrientes ao organismo, indicado pela concentração
destes er.i determinado tecido ou fluido, geralmente o soro. A concentra­
ção de um nutriente num líquido orgânico pode diminuir devido a uma de­
ficiência dietética, absorção defeituosa, alteração de transporte (co­
mo a que se observa quando há diminuição das proteínas plasmáticas da 
DCP), aproveitamento anormal ou uma combinação destes fatores.
Deve-se também levar em conta a possibilidade de hemo- 
concentração secundária à desid-.ratação e hemodiluição nas mulheres grá­
vidas .
Ainda que a determinação das concentrações dos nutrien­
tes possa ser útil para sugerir a possibilidade de que existe desnutri­
ção, não indica a presença nem define o grau de enfermidade nutrológi- 
ca.
Existem certas provas bioquímicas que acusam alterações 
metabólicas secundárias à desnutrição dos tecidos, devida à concentra­
ção insuficiente dos nutrientes indispensáveis, geralmente durante tem­
pos prolongados. A detecção destas alterações metabólicas facilita a 
avaliação do estado nutricional e, muitas vezes, indica com mais segu­
rança o estado carencial do que a simples diminuição na concentração 
dos nutrientes indispensáveis aos tecidos.
Além da interpretação relacionada com o significado
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bioquímico, as concentrações dos nutrientes no organismo tem de ser com­
paradas com as normas de referências adequadas para idade e sexo. Estas
se estabelecem a partir de resultados correspondentes às variações nor­
mais nos grupos sadios e bem alimentados e dos resultados obtidos em 
pacientes que apresentam sinais clínicos evidentes do tipo de desnutri­
ção em questão.
0 que ocorre, entretanto, é que muitas vezes se desco­
nhecem os valores normais, especialmente em crianças, tendo-se que ex­
pressar os resultados em relação aos disponíveis, mesmo que pertencentes 
a grupo etário não apropriado.
Provas específicas
Embora seja difícil encontrar uma prova bioquímica que
determine a presença de um nutriente específico, pode-se considerar que
algumas provas possuem certo grau de especificidade ou, pelo menos, cer­
to valor presuntivo.
Os critérios nutricionais de triagem variam de uma ins­
tituição para outra. As provas bioquímicas de interesse para a avaliação 
nutricional inicial e passíveis de serem realizadas na maioria dos labo­
ratórios, são as seguintes:
a. Proteínas séricas;





Das proteínas séricas a albumina é a mais frequente­
mente determinada. Se houver disponibilidade também poderão ser úteis as 
determinações da transferrina, das proteínas que se ligam ao retinol e 
da pré-albumina 14 .
1. Albumina:-
A albumina é a proteína sintetizada em maior quantidade 
pelo fígado. Suas funções mais importantes no soro são a regulação da
pressão oncótica e ligação e transporte de certos hormônios, ácidos
'  ó8 *graxos, bilirrubina, metais e produtos tóxicos . 0 organismo contém
aproximadamente 5g de albumina por kg de peso e cerca de 40% desta pro­
teína encontra-se circulando. A produção diária é de 120 a 220 mg/ kg de 
68peso e a meia vida sérica de 17 a 20 dias. Após sua síntese e proces­
samento ter sido completado, a albumina é transportada através de vesí­
culas do retículo endoplasmático liso à superfície do hepatócito e se- 
cretada no sinusóide hepático através de mecanismo desconhecido
Embora ocorra diminuição das proteínas plasmáticas, es­
pecialmente da albumina, na DCP, aceita-se que a capacidade do organis-
' 72 —mo em sintetizar albumina é mantida durante certo tempo não sendo,
portanto, para alguns investigadores, uma determinação adequada para
~ 72detectar casos benignos ou marginais de desnutrição (Waterlow, apud ).
Estudos mais recentes, entretanto, associados à avalia­
ção da resposta imune em indivíduos mal nutridos resgatam a importância 
prognostica e diagnostica da albumina sérica, em vários estágios da DCP'24.
Os padrões locais variam; porém um nível sérico de al­
bumina inferior a 3g/dl se associa a alterações protéicas e hormonais 
significativas (figura 1), coincidindo com o início de outras altera-
ções, características da desnutrição, como anergia e o edema 166 . À
medida que a depleção se acentua, aumenta a morbidade e mortalidade con-
14forme pode-se observar no quadro 5
Vários estudos demonstram que a albumina sérica reflete
acuradamente as re servas orgânicas de proteínas e que sua síntese pelo
' ' 36 81fígado é indicador sensível da ingestão de proteínas na dieta '
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10% 25% 50% 75% 90%
ANERGIA 5,2 4,2 5,0 2 ,2 1 ,2
SEPTICEMIA 4,3 4,2 3,2 2 ,2 1,9
MORTE 4,9 4,0 3,2 2,3 1,5
Quadro 5 - Probabilidade de anergia, septicemia e morte em relação às 
concentrações de albumina. Uma albuminemia de 2,1 g/dl, por 
exemplo, se associa a uma probabilidade estimada superior a 
75% de que venha a ocorrer anergia, septicemia ou morte du­
rante a hospitalização.
A interação entre desnutrição, hipoalbuminaraa e função 
imunológica é conhecida há tempos e é possível ser quantificada. Com a 
diminuição dos níveis séricos da albumina ocorre depressão linfocitá- 
ria, anergia, resposta diminuída de anticorpos à estimulação e diminui­
ção da transformação linfocitária a mitõgenosJ 5 ' 81 .
2. Transferrina Sérica:-
A transferrina é uma beta-globulina, responsável pelo 
transporte de ferro ao plasma, representando 4,3 a 5,7% das proteínas 
totais no soro. Ein valores absolutos as cifras normais estão compreendi-
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das entre 200 a 320 mg/ 100 ml, porém costuma-se expressar a transferri- 
nemia de modo indireto, em mcg de ferro que é capaz de transportar:
normalmente de 280 a 400 mcg ("total iron binding capacity", TIBC) ̂ •
A meia-vida da transferrina é de 6 a 8 dias, o que, em 
termos de indicador de estado protéico visceral, e portanto de desnutri­
ção, pode ser considerado uma vantagem em relação a albumina, pois pelo
fato de se equilibrar mais rapidamente seria um indicador mais sensível
• ^ '  . . 1 5 , 7 6da capacidade secretona de proteínas viscerais . Isto seria van -
tajoso quando se pretendesse fazer determinações seriadas. A transferri­
na sérica poderá ser determinada conhecendo-se a capacidade de ligação 
total ao ferro (CT), utilizando-se a seguinte fórmula:
TRANSFERRINA SÉRICA = (0,8 CT) - 43
Esta fórmula decorre de uma relação matemática entre o 
nível de transferrina e CT calculados através de análise de regressão. 
Quando uma instituição utilizar a transferrina sérica como índice nutri­
cional deve derivar a sua própria fórmula através de análise de regres­
são ou determinar os níveis de transferrina sérica através de técnicas 
de radioimunodifusão 1 4 3 .
A fórmula do texto foi a primeira, das várias existen­
tes, a ser descrita, e persiste sendo a mais utilizada.
A favor da albumina como indicador de desnutrição es-
^  ~  15tá a sua boa correlação com as alterações na CMB , corroborando a
observação de que o efeito primário da falta de proteínas é a depleção
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do tecido muscular. Ha, portanto, confiabilidade na determinação da al­
bumina como indicador da atividade proteica visceral, além da vantagem 
do baixo custo de sua determinação.
A classificação da desnutrição de acordo com a avalia­
ção dos níveis de albumina e da transferrina sérica é demonstrado no 
quadro 6.
ALBUMINA SÉRICA (g/dl) TRANSFERRINA SÉRICA (mg/dl)
LEVE 3,0 - 3,5 150 - 175
MODERADA 2,1 - 3,0 100 - 150
SEVERA menor do que 2 ,1 menor que 100
Quadro 6 - Avaliação sérica das proteínas e desnutrição.
É importante que não se administre albumina para se 
corrigir a hipoalbuminemia da desnutrição. A albumina baixa não está 
envolvida diretamente na patogênese da DCP, porém indica meramente uma 
deficiência no aporte primário de proteínas ou que a utilização dos nu­
trientes não é adequada para a síntese de proteínas.
Observa-se hipoalbuminemia em outras condições, também, 
além da DCP. Em circunstâncias como cirurgias, infecções, traumatismos, 
ocorre aumento proporcional na albumina extravascular em decorrência
de edema da ferida operatória, diminuição do retomo venoso, retenção
14 -de sódio ou a combinaçao destes fatores , concorrendo para que o ní­
vel de albumina caia, independentemente do estado nutricional.
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Tairibem podem ser observados níveis baixos de albumina 
na síndrome nefrótica, na enteropatia perdedora de proteínas, em doenças 
hepáticas e na insuficiência cardíaca congestiva.
Idealmente, portanto, a albumina sérica deveria ser de­
terminada antes da cirurgia ou 10 dias pós-operatóriamente, para servir 
de indicadora de desnutrição. Seu valor, como medida significativa de
depleção de proteínas é confirmado pela elevada correlação que apresenta
- . 8 com a circunferencia do braço •
B. AVALIAÇÃO DA RESPOSTA IMUNE:-
A relação entre a DCP e competência imunológica é al­
tamente complexa, dependente de muitos fatores e está longe de consti­
tuir uma questão fechada. Os efeitos da desnutrição sobre a imunocompe-
~ . ~ ~ . 81tencia nao estao bem esclarecidos
A interação entre infecção e desnutrição pode ser con­
siderada cíclica, no sentido de que uma condição pode exacerbar a ou­
tra . Esta interdependência gira em tomo da questão central repre­
sentada pela resposta imunitária adequada do hospedeiro.
As infecções ocorrem de modo mais frequente e com maior 
gravidade em indivíduos malnutridos. Muitas das funções integradas e 
atividades do sistema imune, como a fagocitose, a síntese de anticorpos 
a citólise mediada por células, a bacteriólise mediada por complemento, 
dependem da síntese de proteínas
Quanto à imunidade humoral, mediada por imunoglobulinas , 
as alterações observadas não estão bem esclarecidas; a resposta primá­
ria mediada pelas imunoglobulinas parece estar mais comprometida do que
82as respostas secundarias ou anamnesticas . Quando crianças desnutri­
das são imunizadas a resposta específica de anticorpo IgM ao antígeno
, / , / , , . 8  íprimário e fraca nos primeiros dias que se seguem .
Em recém-nascidos de mães desnutridas, que sofreram 
infecções intermitentes, o nível de IgM no cordão umbilical é maior20 0 .
Em crianças com "kwashiorkor"1 têm sido encontrados com 
regularidade níveis elevados de imunoglobulinas, que se procura justifi­
car como resposta às freqüentes infecções. Outros trabalhos têm enfoca­
do os níveis consistentemente elevados de IgA em crianças desnutridaŝ 00.
Os efeitos da DCP sobre o sistema de complemento não 
são bem conhecidos. Ha evidências de que a concentração sérica das pro­
teínas do sistema de complemento estão bastante reduzidas durante a DCP 145.
Embora a evidência existente sugere que estes níveis 
séricos reduzidos das proteínas do complemento se associe provavelmen­
te a alteração na síntese, não é possível excluir a possibilidade adi­
cional de um consumo aumentado em alguns indivíduos 145 , uma vez que
grande número de pacientes desnutridos apresenta infecção associada. 0 
comprometimento da função do complemento é consistente com a observação 
clínica que indivíduos severamente desnutridos são excepcionalmente sus­
cetíveis a infecções e septicemias por gram negativos. Tanto a via clás­
sica de ativação do sistema de complemento, como a via alternada parti­
cipam da menor resistência antibacteriana demonstrada em indivíduos des- 
82,145nutridos
A função de fagocitose exercida pelos leucócitos poli- 
morfonucleares parece que está deprimida na DCP. Os polimorfonucleares 
de pacientes malnutridos exibem atividade glicolítica diminuída e bai­
xa estimulação da atividade do desvio da hexose-monofosfato. A depres­
são da glicólise pode resultar em fagocitose deficiente e a baixa at.i-
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vidade do desvio da hexose-monofosfato implica em oferta reduzida de
82,136
^2*̂2' COTn consec3̂ ente comprometimento da atividade bacteriana
A depressão da imunidade mediada por células, definiti­
vamente se relaciona com aumento na morbidade e mortalidade por doenças
81 , . infecciosas na DCP , e tem sido observada em pacientes clínicos, po-
. . .  . .  15rem, especialmente em pacientes cirúrgicos que se tomaram anergicos .
A proteção contra o sarampo parece ser mediada primaria­
mente por mecanismos imunocelulares, sendo que a erupção cutânea é con­
siderada manifestação da imunidade mediada por células; quando esta não 
ocorre, pode haver o desenvolvimento de pneumonia por células gigantes. 
Crianças com DCP e sarampo exibem altas taxas de mortalidade e morbida­
de, freqüentemente não apresentam erupção e cursam com pneumonia de cé­
lulas gigantes, observações que sugerem depressão da imunidade celular 
na DCP200.
De fato, pode-se observar à histopatologia, involução 
do timo e depleção paracortical dos linfonodos de pacientes portadores 
de DCP. Convém lembrar que o timo é importante regulador das reações 
de sensibilidade retardada.
Pelo fato dos mecanismos de defesa do hospedeiro mui­
tas vezes representarem fatores determinantes em situações clínicas di­
versas, é necessário avaliar-se a competência imunológica dos pacientes 
que apresentam graus moderados de DCP®-* _
As técnicas bioquímicas que quantificam a competência 
imunológica podem avaliar a gravidade clínica e funcional da desnutri­
ção. A imunidade pode ser avaliada através do estudo quantitativo dos 
linfócitos e através da resposta cutânea à injeção intradérmica de an- 
tígenos.
1. Linf ócitos:-
A contagem do número absoluto de linfócitos tem sido 
utilizada para auxiliar na determinação do estado imunitário. Na desnu­
trição hipoalbuminêmica tem sido registradas contagens diminuídas de
' • 9 14 15linfocitos totais ' ' . Neste sentido-, geralmente preocupam con­
tagens inferiores a 1000 linfócitos/ml; uma contagem inferior a 800 cé- 
lulas/cc é considerada indicativa de desnutrição severa.
Devido às suas altas prioridades metabólicas, a função 
imunológica dos linfócitos ou células acessórias pode ser o primeiro sis - 
tema metabólico a responder ao suporte nutricional 14 . Podem ser ob­
servados aumentos nas contagens seqüenciais de linfócitos à medida que 
melhora o estado nutricional dos pacientes e, ao contrário, uma dimi­
nuição naqueles que não evoluem bem, em que eventualmente ocorre o óbi­
to i5.
Existe, entretanto, grande dificuldade em se definir 
precisamente os limites inferiores e superiores da contagem de linfóci­
tos no sangue periférico. Em recente revisão sobre o assunto, que in­
cluiu estudos sobre os valores normais para a população de Curitiba, po­
de-se observar discrepância dos valores na literatura; os limites infe­
riores variaram desde 799 células/uL a 1500 células/uL, enquanto os li-
98mites superiores de 3307 células/uL a 4500 células/uL
2. Testes cutâneos de hipersensibilidade retardada
Os testes cutâneos utilizados para a avaliação da imu­
nidade celular utilizam antígenos comuns, como Candida albicans, estrep- 
toquinase-estreptodomase, antígeno da caxumba e a injeção intradérmi- 
ca de dinitroclorobenzeno (DNCB). Estes antígenos geralmente são inocu­
lados, intradérmicamente, em pequenas quantidades, em determinadas áreas
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do antebraço; o diâmetro da enduração resultante, se houver, será medido
em 24 a 48 horas. Para a descrição da intensidade da resposta cutânea
146pode-se utilizar a seguintes classificaçao (quadro 7)
Fraco (+) eritema 10mm, ou mais, sem enduração, ou
enduração 5-9mm.
Moderada (++) enduração de 10 a 20mm
Forte (+++) enduração de 21 a 40mm
Muito forte (++++) enduração maior que 40mm
Quadro 7 - Classificação dos testes cutâneos segundo sua intensidadê
Um indivíduo normal, imunocompetente, exibe positivida- 
de a dois ou mais destes antígenos. Um paciente relativamente anérgico, 
correspondendo a uma desnutrição moderada responde a apenas um antíge- 
no. A ausência de resposta positiva classificará o paciente como anér­
gico, correspondente à síndrome do tipo "kwashiorkor" (quadro 8) 15 •





Quadro 8 - Desnutrição
800 - 1200 5 a 10 mm
menor que 800 menor que 5 mm
- . . , . . 15e competencia xmunológica
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No paciente hospitalizado, a anergia adquirida também 
pode ter outras etiologias além da desnutrição. Neste sentido cita- 
se o câncer e as modalidades terapêuticas utilizadas em seu combate (ra­
dioterapia, quimioterapia). Pode haver anergia transitória após uma ci­
rurgia. Tem sido observada anergia em pacientes idosos, com uremia e 
infecção bacteriana, virai ou doença hepática. Independente da causa, a
depressão da imunidade celular tem sido associada com aumentos na fre-
. ~  . 14,32,106,107quencia de septicemias e conseqUente elevaçao da mortalidade
Em estudo prospectivo realizado em pacientes cirúrgicos, as reações de
hipersensibilidade retardada, ao lado dos níveis séricos de albumina e
transferrina, se mostraram como os indicadores prognósticos mais acura-
107dos de morbidade e mortalidade pos-operatoria
Muitos relatos de septicemia, especialmente fúngicas,
\ —  3 6ocorrem em pacientes submetidos a hipemutrição intravenosa . Embora 
a septicemia habitualmente seja explicada pela contaminação de um cateter 
venoso central é possível que a depressão da função imune nestes pacien­
tes desnutridos seja responsável pela grande suscetibilidade às infec- 
/ 8 1 8 2ções oportunísticas ' . Deve-se lembrar que a hipersensibilidade
retardada é um reflexo da imunidade mediada por células. Este ramo da 
resposta imune requer o movimento de células, tanto neutrófilos, como 
linfócitos e se relaciona com a resistência a tumores, imunidade rela­
cionada a transplantes e resistência às infecções causadas por fungos, 
vírus e bactérias intracelulares206.
C - ÍNDICE DE CREATININA/ALTURA (I.C.A.):-
Este importante índice pode ser definido como a razão 
entre o valor da creatinina excretada nas urinas de 24 horas do indiví­
duo a ser estudado e o da creatinina excretada nas urinas de 24 horas
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de um indivíduo considerado "padrão", em termos nutricionais e da mesma 
15altura
0 padrão é calculado a partir de tabelas padronizadas 
de peso e altura e representa o produto da excreção média da creatinina 
pelo peso ideal relacionada à altura, constante da tabela. A excreção 
urinária média de creatinina foi estabelecida pela comparação dos ín­
dices de excreção de controles masculinos e femininos, submetidos a die­
tas livres de creatina e creatinina 135, com os índices de excreção re­
lativos a períodos de dietas contendo creatinina e creatina. Este valor
foi estimado em 23 mg/kg de peso para homens e 18mg/kg para mulhe- 
10res
A base deste índice é a estreita correlação existente e
entre a excreção de creatinina e o peso da massa muscular esquelética, e
~ . 158em funçao da quantidade de creatina presente nos musculos , alem
da correlação observada entre excreção de creatinina, consumo basal de
oxigênio e massa corporal metabólicamente ativa, da qual a musculatura
' . n 11,129esqueletica representa 70%
A tabela 5 apresenta os valores ideais para a excreção
da creatinina.
A partir deste quadro pode-se rapidamente calcular o 
índice de creatinina tomado,anrelação à altura:
t o » - CREATININA URINÁRIA ENCONTRADAX  o w  o o " " "
CREATININA URINÁRIA IDEAL
Um I.C.A. inferior a 60% do padrão identifica pacientes 
em risco de desenvolver anergia, septicemia e evoluir para óbito l è 3 , l 6 4 ^
Esta avaliação em pacientes cirúrgicos, comprovadamen-
te malnutridos 10 mostrou-se mais sensível na avaliação do estado nu­
tricional do organismo do que outras determinações, como por exemplo o 
peso em relação à altura, o balanço de nitrogênio e os níveis séricos de 
albumina.
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Tabela 5 - VALORES IDEAIS PARA A EXCREÇÃO DE CREATININA URINÁRIA













157,5 56,0 1288 147,3 46,1 830
160,0 57,6 1325 149,9 47,2 851
162,6 59,0 1359 152,4 48,6 875
165,1 60,3 1386 154,9 50,0 900
167,6 62,0 1426 157,7 51,3 925
170,2 63,8 1467 160,0 52,7 949
172,7 65,8 1513 162,6 54,2 977
175,3 67,6 1555 165,1 55,8 1006
177,8 69,4 1596 167,6 58,0 1044
180,3 71,4 1642 170,2 59,7 1076
182,9 73,5 1691 172,7 61,6 1109
185,4 75,6 1739 175,3 63,3 1141
188,0 77,6 1785 177,8 65,2 1174
190,5 79,6 1831 180,3 67,0 1206
193,0 82,2 1891 182,9 6 8 ,8 1240
Como se mencinou anteriormente, em indivíduos sadios, 
a excreção de creatinina guarda boa correlação com a massa corporal to­
tal sem gordura (lean body mass"), que representa a diferença entre o 
peso corporal total e o peso da gordura /-2 29_
Esta relação pode ser expressa matematicamente através
da equação:
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7 ? QMASSA CORPORAL SEM GORDURA = 7,138 + 0,02908 (mg creatinina em 24 hs.) .
Entretanto, em circunstâncias catabólicas como na des­
nutrição, a excreção de creatinina diminui, não mais guardando correla­
ção com o peso do organismo, presumivelmente face às alterações da com­
posição do organismo, especialmente a perda de proteínas. Uma vez que 
permanece inalterada a altura na desnutrição e a excreção da creatinina 
continua a manter boa correlação com a massa celular do organismo, o
I.C.A. fornece meios de avaliação deste tecido metabolicamente ativo
ao permitir comparação entre a massa celular esperada para determinada
10altura e a massa celular encontrada
Outro aspecto importante deste índice é o fato de que
a retenção de líquidos, seja por hiperalimentação ou doença hepática,
não altera o I.C.A., mesmo quando muito baixo, embora o peso do organis- 
1 0mo esteja afetado
Finalmente pode ocorrer que as reservas de proteínas 
viscerais estejam intactas, a julgar pelo nível sérico da albumina, su­
periores a 3,5 g/dl, mesmo que o I.C.A. esteja indicando uma importante 
deficiência no músculo esquelético, por exemplo, como ocorre na DCP ti­
po marasmática; isto toma evidente que o I.C.A. representa uma estima­
tiva mais sensível para avaliar as reservas de proteínas do organismo do 
que, por exemplo, a circunferência da musculatura do braço.
Entretanto, são necessárias algumas recomendações e 
observações a respeito deste índice.
Em primeiro lugar, a utilização da creatinina uriná­
ria para avaliar a massa muscular está sujeita a um erro de natureza 
dupla, relacionado com a variabilidade da concentração intramuscular de 
creatinina. 0 reservatório intramuscular de creatina varia em função da
ingestão e síntese de creatina. Entretanto, pelo fato de, a curto prazo 
(1 ou 2 semanas) a taxa de ctegisdação da creatina em creatinina ser mui­
to pequena, a importância da concentração intramuscular de creatina so­
bre variações na excreção urinária de creatinina é muito pequena. Seriam 
necessárias grandes alterações no reservatório da creatina para que ocor - 
ressem alterações significativas na excreção urinária de creatinina em 
24 horas. A taxa diária de produção de creatinina é marcantemente cons­
tante e representa cerca de 1,7% do reservatório diário total de seu 
predecessor, a creatina.
Em segundo lugar, a utilização desta medida presume que 
durante o período de coleta não haja fontes significativas de creatinina 
na dieta, porque, ao contrário da creatina a creatinina é rapidamente 
excretada na urina 109.
Em terceiro lugar, deve-se observar o fato de que a 
excreção de creatinina diminui com a idade, em função da massa muscular 
diminuída 1 0 ' 129 , e a disfunção renal determina valores falsamente bai­
xos de creatinina excretada.
Finalmente, chama-se a atenção de que a necessidade de 
se coletar a urina produzida em 24 horas pode ser um fator limitante 
na indicação do exame, não sendo possível a utilização de amostras iso­
ladas de urina, pela variação diuma e noturna que a excreção da creati-




V. MÃTERIAL E MÉTQbOS 
1« POPULAÇÃO:
Com a finalidade de se estudar pelo método antropométrico o 
estado nutricional de alcoólatras constituiram-se dois grupos, o grupo 
1 de controles e o grupo 2 de alcoólatras.
Grupo 1
Incluiu 120 homens e 49 mulheres, totalizando 169 indiví­
duos gozando de boa saúde nos últimos 3 anos e em plena fase de labora- 
ção. 0 grupo se compôs de trabalhadores e pessoal administrativo de 
uma indústria de equipamentos para máquinas e de funcionários do Minis­
tério da Fazenda de Curitiba.
Os critérios de inclusão para o grupo foram: ausência de
doenças significativas ou crônicas nos últimos três anos, higidez ao 
exame clínico, provas bioquímicas dentro dos limites da normalidade, his­
tória negativa quanto ao uso de medicamentos ou álcool de forma contí­
nua ou crônica»
Grupo 2
Incluiu 75 homens e 4 mulheres, totalizando 79 indivíduos, 
hospitalizados consecutivamente em estado de alcoolização aguda na Uni­
dade de Detoxificação (UD) do Hospital Pinei de Curitiba. Este hospital 
está voltado ao atendimento de previdenciários e particulares portadores 
de doenças psiquiátricas, dispõe de uma ala reservada ao atendimento e 
tratamento de dependentes químicos, a grande maioria representada por 
alcoólatras primários.
A abordagem deste tipo de paciente se inicia nos ambulató­
rios do INAMPS e outros serviços conveniados de onde são encaminhados a
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esse hospital; após nova triagem, que visa reconhecer com maior seguran­
ça os casos de dependência química, os pacientes são admitidos na UD. 
Inicia-se então o tratamento clínico que visa a correção de distúrbios 
hidroeletrolíticos e metabólicos e da síndrome de abstinência quando se 
fizer necessário» Após a recuperação clínica, o que se observa em prazo 
variável de 1 a 5 dias, o paciente é transferido desta unidade para a 
abordagem psiquiátrica propriamente dita, integrando grupos de tratamen­
to, que visam seu problema central de alcoolismo. Esta fase pode prolon­
gar-se de 30 a 90 dias.
Os critérios para inclusão nesses grupos foram: consumo
excessivo, contínuo e descontrolado de bebida alcoólica nos dias que 
precederam à hospitalização; embriaguez parcial ou completa. Excluiram- 
se os pacientes internados na UD por libações em fins de semana ou em 
dias que antecederam feriados para que o momento da avaliação clínica 
e laboratorial não ultrapassasse as primeiras 24 horas, minimizando- 
se o possível efeito do tratamento clínico sobre as variáveis estudadas. 
Também foram excluídos os pacientes cuja dependência química não era 
de natureza alcoólica.
0 tipo de bebida alcoólica consumido com maior frequência 
neste grupo foi a cachaça ou aguardente de cana, em volumes variando de 
350 a 2250 dl por dia.
2. COLETA DE DADOS
Todos os pacientes foram examinados durante o período da 
manhã e os dados clínicos obtidos foram registrados em ficha padroniza­
da.
Os pacientes foram examinados portando o mínimo possível 
de roupa e descalços. As medidas antropométricas corro a prega cutânea
tricipital e a circunferência do braço foram determinadas obtendo-se a 
média de três medições consecutivas, na ausência de vestuário.
As amostras de sangue foram colhidas com seringas e agulhas 
descartáveis com sistema de extração a vácuo. Cada amostra era fraciona­
da em proporções adequadas para os exames de hemograma, contagem de lin­
fócitos e determinação da albumina.
0 material colhido foi erxsmirtób ao laboratório do Hospital de Clí­
nicas da Universidade Federal do Paraná e processado no mesmo dia.
0 período de avaliação compreendeu os meses de junho a se­
tembro de 1986; a obtenção de todos os dados clínicos e as coletas de
sangue foram efetuadas pelo autor.
3« DETERMINAÇÕES ANTROPOMfiTRIOAS E BIOQUÍMICAS
Foram realizadas as seguintes determinações antropométri-




c) Prega cutânea tricipital
d) Circunferência do braço
e) Circunferência da musculatura do braço
f) Área do braço
g) Área da musculatura do braço
h) Área adiposa do braço
Foram realizadas as seguintes determinações bioquímicas:
a) Hemoglobina
b) Volume globular
c) Volume globular médio
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d) Albumina sérica
e) Contagem de linfócitos
f) índice de Creatinrna/Altura <, Os resultados desta de­
terminação não foram incluídos no trabalho em virtude da falta de credi­
bilidade no volume de urina de 24 horas de todos os pacientes. Tal di­
ficuldade, já observada entre indivíduos do grupo 1 tomou-se crítica 
com os indivíduos do grupo 2, inviabilizando a utilização destes dados.
A técnica e metodologia empregada na determinação das va­
riáveis antropométricas é descrita em pormenores em outra secção.
As técnicas laboratoriais utilizadas na determinação das 
provas bioquímicas são descritas a seguir.
Técnicas Laboratoriais
A) VALORES HEMATOLÓGICOS
Os valores da hemoglobina (Hb), volume globular (VG) e vo­
lume globular médio (VGM) foram determinados através do Coulter Counter 
Modelo S (Coulter Eletronics, Hialeah, Florida, UÍEÍA) calibrado regu­
larmente com o Reagente C fornecido pela Coulter Eletronics do Brasil.
A contagem de linfócitos foi feita pelo contador de célu­
las de múltiplos canais (Coulter Counter Modelo S), e a contagem diferen­
cial de linfócitos realizada em lâminas coradas pelo May-Grünwald-Giemsa 
em contagem global de 100 células.
B) ALBUMINA SfiRICA
A técnica se baseia na ligação qualitativa do corante anio- 
nico ácido 2-(4' -hidroxiazobenzeno) benzóico especificamente com a al­




Os valores normais estão compreendidos entre 4,0 a 5,8 g/dl.
C) CREATININA URINÁRIA
A técnica utilizada se baseia na reação de Jaffé entre o 
picrato alcalino e a creatinina . A determinação desta prova utili­
zou o aparelho AA^ Technicon.




Comparação entre duas médias
Estas podem ser matematicamente diferentes sem, contudo, 
tal significar que as características dos dois grupos apresentem dife­
renças estatisticamente significativas.
Para saber se as médias entre determinadas variáveis po­
dem ser consideradas estatisticamente iguais, realiza-se o teste "t" de 
Student. Este teste compara as médias, levando em consideração a disper­
são dos dados em tomo dela.
Quando as amostras são grandes a distribuição da estatís­
tica "t" de Student pode ser aproximada diretamente pela distribuição 
normal, fazendo-se a comparação com o valor crítico de "Z".
Dependendo do nível de significância do teste, o "Z" crí­
tico terá um determinado valor. Para o nível habitualmente utilizado de 
5% de significância o "Z" crítico é de 1,96.
Obtido o "Z" calculado da amostra em estudo, compara-
se com o "Z" crítico, permitindo as seguintes conclusões:
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Quando o "Z" calculado é menor do que o "Z" crítico, as 
médias das duas amostras não apresentam diferenças estatisticamente sig­
nificativas e quando o "Z" calculado for maior do que o "Z" crítico as 
médias das amostras apresentam diferença estatisticamente significativa.
B) TPyffTK
1. Peso:-
A distribuição do peso se encontra na tabela 6 „
Tabela 6 - Distribuição de peso por grupo e sexo




40|-- 45 0 3 1 1
45 i-- 50 3 4 1 0
501-- 55 2 8 7 1
551-- 60 12 16 12 0
601-- 65 30 7 17 2
651-- 70 28 4 15 0
701-- 75 16 2 8 0
751-- 80 9 1 7 0
801--85 9 1 4 0
851--90 2 2 1 0
901-- 95 0 1 1 0
951-- 100 2 0 1 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados
(tabela 7):
Taibela 7 - Valores do peso para homens
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 66,90 84,88 113
2 66,09 105,25 75
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Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob­
teve-se;
Z calc. = 1,27
0 Z crítico para um nível de significância de 5% é 1,96
Portanto, como Z _ Z , x, = x_calc ̂  cnt. (5%) 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
2. Altura;-
A distribuição da altura se encontra na tabela 8', 
Tabela 8 - Distribuição da altura por grupo e sexo.
ALTURA (cm) Grupo 1 Grupo 2
HQMÉSaS MULHERES HOMENS MULHERES
1401--145 0 2 0 1
1451--150 0 3 0 0
1501--155 3 7 3 0
155|--160 8 19 1 2
1601--165 25 13 17 2
1651--170 26 3 14 0
1701--175 32 2 25 0
1751--180 13 0 11 0
1801--185 5 0 4 0
1851--190 1 0 0 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (ta­
bela 9 ):
Tabela 9 - Valores de altura para homens
GRUPOS________ MÉDIA______VARIÂNCIA______M
1 .168,60 50,1422 113
2 169,43 47,9009 75
Quando se comparam entre si os homens dos dois grupos, obte­
ve-se:
Z calc. =0,80
Portanto, como Z n . Z ^  /ro\, x,=calc. < crxt (5%)' 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
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3 o Relação Peso/Altura
Da classe 170-175 cm para os homens de ambos os crrupos
Para se definir a influência da altura no peso de um indiví­
duo, procedeu-se à análise individual dos pesos em determinado intervalo 
de altura, que forneceu os seguintes resultados (tabela 10):
Tabela 10- Distribuição de peso num determinado intervalo de altura.
ALTURA (can) HCMENS Grupo 1___________ HOMENS Grupo 2______
PESO (kg) xx PESO (kg) X2







































4o Prega Cutânea Tricipital (PCT)
A distribuição dos valores da PCT se encontra na 11,
Tabela 11 - Distribuição da PCT por grupo e sexo
PCT (mm) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
5 --  7 8 0 15 0
8 --10 30 1 21 1
11 --13 47 2 17 0
14--16 19 0 9 0
17--19 4 9 4 0
20--22 4 7 4 0
23--25 0 11 3 TX
26--28 0 10 0 1
29--31 0 3 2 1
32--34 0 6 0 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (ta­
bela 12 ):
Tateia 12 - Valores da PCT para os dois grupos
GRUPOS/SEXO MÉDICA VARIÂNCIA N
.1 HOMENS 12,50 14,625 113
MULHERES 24,26 32,939 49
2 HOMENS 12,58 31,858 75
obteve-se:
Quando se comparam entre si os homens e mulheres do grupo 1 
Z cale. = 3,42
Portanto, como Z , >Z <■ , x.  ̂ x_
C d  -LO C í n t  o JL ^
a 5% de significância houve diferença entre as médias.
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obteve-se:
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos,
Z , = 0,025calc o
Portanto, como Z , < Z , , x, =calc. cnt. 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
Tabela 13
A distribuição da CB se encontra na tabela 13. 
- Distribuição da CB por grupo e sexo
CB (cm) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
191— 22 1 » 1 0
221—  25 5 9 17 2
25|—  28 34 20 35 0
28|—  31 54 14 14 2
31|— 34 15 5 8 0
34|—  37 3 1 0 0
371—  40 1 0 0 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (ta-
bela 14):
Tabela 14 - Valores da CB para homens









Quando se compararam entre s.i os homens dos dois grupos, ob­
teve-se :
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Zcalc = 1'9407ü c l X C o
Portanto, como Z <  Z , , x, =calc. cnt „ 1  2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
6„ Circunferência Muscular do braço (CMB)
A distribuição dos valores da CMB se encontra na tateia 15
Tabela 15 - Distribuição da CMB por grupo e sexo
CMB (an) GRUPO 1 GRUPO 2
HQMESrS MULHERES HOMENS MULHERES
16 1—  18 0 9 1 1
18 |—  20 2 17 4 0
20 1— 22 7 16 11 3
22 \— 24 35 6 40 0
24 1— 26 39 0 14 0
26 |— 28 22 1 4 0
28 |--30 8 0 1 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (ta­
bela 16):
Tabela 16 - Valores da CMB para homens










Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob­
teve-se s
Portanto, oomo > Zcrít_ (5%), J2
A 5% de significância houve diferença entre as médias.
7. Área do Braço (AB)
A distribuição da AB se encontra na tabela 17 „
Tabela 17 - Distribuição da AB por grupo e sexo
AB (nnn̂ ) GRUPO 1 GRUPO 2
KQMENS MULHERES HOMENS MULHERES
30001---■3500 0 0 1 0
35001--- 4030 1 3 2 1
4000|--- 4500 3 3 9 1
4500|--- 5000 8 6 8 0
5000|--- 5500 12 5 16 0
55001--- 6000 14 9 10 0
60001---■6500 22 9 14 0
65001--- 7000 15 4 3 0
70001---■7500 21 4 4 2
75001--- 8000 7 2 3 0
80001--- 8500 6 1 5 0
85001--- 9000 0 1 1 0
9000|--- 9500 4 2 0 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (ta­
bela 18);
Tabela 18 - Valores da AB para homens
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 6457,96 1315739,5 113
2 5803,33 1456576,5 75
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Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob­
teve-se :
Z , = 0,0035calc.
Portanto, como Zcalc.< Zcrít. (5%), ^  ^
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
8. Área da Musculatura do Braço (AMB)
A distribuição dos valores da AMB se encontra na tabela 19 
Tabela 19 - Distribuição da AMB por grupo e sexo
AB (mm ) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
2000 1— 2500 0 6 1 1
2500 1— 3000 3 16 2 0
3000 1— 3500 4 15 5 2
3500 4000 6 7 18 1
4000 1— 4500 26 4 29 0
4500 1— 5000 30 0 13 0
5000 1— 5500 23 1 2 0
5500 1— 6000 12 0 4 0
6000 1— 6500 8 0 1 0
6500 (— 7000 1 0 0 0
TOTAL 113 49 75 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabela
2 0 ) :
Tabela 20 - Valores da AMB para homens
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 4807,52 650679,52 113
2 4216,67 488738,73 75
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
teve-se:
-146-
Z _ = 0,00677calc.
Portanto, como Z . < Z , /r-oW x, = x„ calc. crit. (5%) 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
9. Área Adiposa do Braço (AAB)
A distribuição dos valores da AAB se encontra na tabela 21. 
Tabela 2.1- Distribuição da AAB por grupo e sexo
AÄB (rrtm̂) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
5001---800 6 0 9 0
800 1-- 1100 10 0 16 1
1100 1--1400 27 1 21 0
1400 1--1700 39 4 7 0
1700 1--2000 12 5 8 0
2000 1--2300 9 7 4 1
2300 1--2600 3 5 1 0
2600 1--2900 3 8 0 0
2900 1--3200 2 5 3 0
3200 1--3500 1 5 3 0
3500 1--3800 0 4 1 2
3800 1--4100 0 0 2 0
4100 1--4400 1 1 0 0
4400 1--4700 0 2 0 0
4700 1--5000 0 2 0 0
TOTAL 113 49 75
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabe-
la 2 2):
Tabela 2 2. - Valores da AAB para homens
GRUPOS MÉDIA VARIANCIA N
1 1579,20 329407,39 113
2 1530,00 769159,45 75
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teve-se:
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
Z . = 0,000697calc.
ĉalc.*̂  Zcrít. (5%)' X1 X2Portanto, como Ẑ
A 5% de significância não houve diferenças entre as médias.
10. Hemoglobina (Hb)
A distribuição dos valores da Hb se encontra na tabela 23 
Tabela 23 - Distribuição da Hb por grupo e sexo
Hb (g/dl) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
10 I— - 12 0 1 3 0
12 1— - 14 5 12 9 2
14 |— - 16 52 27 21 2
16 1— - 18 41 4 26 0
18 |— - 20 1 0 3 0
TOTAL 101 44 62 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabela
24):
Tabela 24 - Valores da Hb para homens
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 15,71 1,5667 101
2 15,55 3,5631 62
teve-se:
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
Z . = 0,2040calc.
Portanto, como Z < Z , /roW xn = x„ calc. crit. (5%) 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
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11. Volume Globular (VG)
A distribuição do VG se encontra na tabela 2 5,
Tabela 2 5- Distribuição do VG por grupo e sexo
VG (%) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
36 |— 38 3 4 4 0
38 |— 40 0 1 0 1
40|— 42 4 10 10 0
42 1—  44 10 13 6 1
441— 46 25 9 12 1
461— 48 26 4 8 1
48|— 50 20 1 14 0
501— 52 11 0 13 0
TOTAL 99 42 67 4
la 26): 
Tabela 26-
A análise estatística forneceu 
Valores do VG para homens
os seguintes resultados (tabe-
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 46,098 15,74 99
2 46,10 18,09 67
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob­
teve-se:
Z n = 0,00762 calc.
Portanto, como Z n < Z , , ., xn = xcalc. cnt. (5%) 1 2
A 5% de significância não houve diferença entre as médias.
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12. Volume Globular Médio (VGM)
A distribuição do VGM se encontra na tabela 27. 
Tabela 27- Distribuição do VGM por grupo e sexo
VGM (fl) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
65 1—  70 1 0 0 0
70 1—  75 1 1 0 0
75 |—  80 5 7 1 0
80 |—  85 33 18 0 0
85 1—  90 37 14 3 0
90 1—  95 7 9 2 1
95 j— 100 0 0 15 2
100 1— 105 0 0 15 1
105 (— 110 0 0 5 0
110 1— 115 0 0 4 0
TOTAL 81 49 45 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabe­
la 28;:
Tabela 28 - Valores do VGM para homens
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 84,94 18,97 81
2 100,28 49,49 45
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
teve-se:
Z , = 2,8062calc.
Portanto, como Zcalc > Zcrít. (5%). %  i ‘ *2
A 5% de significância houve diferença entre as médias.
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13. Albumina (ALB)
A distribuição da albumina se encontra na tabela 29
Tabela 29 - Distribuição da albumina por grupo e sexo
ALBUMINA (g/dl) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
2,0 |-- —  2,5 0 0 1 0
2,5 |-- —  3,0 0 1 1 1
3,0 I-- —  3,5 2 15 2 2
3,5 1-- —  4,0 20 22 17 0
4,0 |-- —  4,5 68 5 25 0
4,5 |-- --5,0 9 0 19 0
TOTAL 108 43 65 3
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabe­
la 3 0 ):
Tabela 30 - Valores da albumina para homens
teve-se:
GRUPOS MÉDIA VARIÂNCIA N
1 4,139 0,095 108
2 4,21 0,3149 65
Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
Z . = 2,577calc.
Portanto, como Zcalc  ̂>  Zcrít  ̂ (5%), ^  ^
A 5% de üignificância houve diferença entre as médias.
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14. Linfócitos
A distribuição dos linfócitos se encontra na tabela 31 .
Tabela 31 _ Distribuição dos linfócitos por grupo e sexo
LINFÓCITOS (cé/ul) GRUPO 1 GRUPO 2
HOMENS MULHERES HOMENS MULHERES
800 !— —  1100 1 0 7 0
1100 |— —  1400 3 0 7 0
1400 |— —  1700 9 4 8 0
1700 1— —  2000 12 7 12 0
2000 I— — 2300 15 4 12 1
2300 |— — 2600 12 7 4 1
2600 1— - 2900 14 6 8 1
2900 1— —  3200 10 4 1 1
3200 \— —  3500 11 1 4 0
3500 1— —  3800 3 4 1 0
3800 1— —  4100 5 1 0 0
4100 |— —  4400 4 4 2 0
TOTAL 99 42 67 4
A análise estatística forneceu os seguintes resultados (tabe­
la 3 2):












Quando se compararam entre si os homens dos dois grupos, ob-
Z . =4,25calc.
Portanto, como Zcalcí> Z * / _o \ ! X ,   ̂x_. cnt. (5%) 1 2
A 5% de significância houve diferença entre as médias.
DISCUSSÃO DOS RESULTADOS
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VI - DISCUSSÃO DOS RESULTADOS
A aplicação dos métodos estatísticos no tratamento dos dados 
obtidos de uma população possibilita formular conclusões a respeito da 
população de onde provêm as amostras. À medida que amostras sejam esta­
tisticamente representativas de uma população, pode-se comparar amostras 
de populações distintas com o intuito de se conhecer melhor estas popu­
lações, suas diferenças e semelhanças em relação a certos parâmetros e 
seu comportamento biológico e tendências desenvolvidas frente a fatores 
que modificam a sua adaptação ao meio ambiente.
No presente trabalho analisa-se o efeito do consumo crônico de 
álcool sobre uma série de variáveis antropométricas e bioquímicas, todas 
passíveis de serem realizadas de maneira simples, rápida e confiável. As 
mesmas variáveis antropométricas e bioquímicas foram estudadas em um 
grupo controle de indivíduos sadios, permitindo comparação entre os dois 
grupos.
A grande maioria das comparações se fez entre os homens dos 
dois grupos, devido à escassez de mulheres no grupo de alcoólatras. 0 
número reduzido de mulheres neste grupo, em nossa casuísticatnão signifi - 
ca incidência extremamente diminuída de alcoolismo em mulheres nesta re­
gião do país. Provavelmente reflete a represssão e discriminação da so­
ciedade em relação a mulheres alcoólatras, muito mais intensa e presen­
te do que em relação aos homens, podendo determinar maior dificuldade 
de acesso a tais pacientes.
1. VARIÁVEIS ANTROPOMÉTRICAS:-
A. Peso/Altura:-
A análise estatística revelou que não houve diferenças estatís - 
ticamente significativas entre o peso dos homens sadios e alcoólatras,
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observando-se o mesmo para as suas alturas.
As determinações tradicionais, como o peso em relação à altu­
ra, não demonstraram no presente material, sensibilidade indicadora de 
comprometimento do estado nutricional.
A baixa correlação estatística do peso em relação à altura, 
no presente material, pode ser observada com maior nitidez ao se ana­
lisar a influência da altura sobre o peso num determinado intervalo de 
altura. Nestas circunstâncias obtiveram-se, para os dois grupos, índi­
ces baixos de correlação estatística.
B. Prega Cutânea Tricipital (PCT)
Esta foi a única variável que incluiu as mulheres do grupo 1 
para comparação, o que se fez com o intuito de chamar atenção para a 
grande diferença existente em relação a esta medida antropométrica en­
tre os sexos.
Embora haja a impressão de que os valores desta variável te­
nham a tendência de se situarem em intervalos inferiores para os ho­
mens do grupo 2, o tratamento estatístico não confere distinção signifi­
cativa para os dois grupos. É possível que se os valores da PCT destes 
pacientes fossem conhecidos, previamente à hospitalização, poder-se- 
ia identificar o sentido desta tendência e eventualmente diagnosticar 
os indivíduos de maior risco.
C. Circunferência do Braco (CB)
Embora não existam diferenças estatisticamente significati­
vas entre as médias dos dois grupos a nível de significahcia de 5%, o 
"Z" calculado de 1,94, muito próximo ao "Z" crítico de 1,96, toma tal 
determinação útil para a triagem de alcoólatras pois existem diferenças
estatísticamente significativas a partir do nível de significância de 
5,2%.
Além disso convém lembrar a extrema simplicidade da determi- 
nãao desta variável.
D. Circunferência Muscular do Braço (QMB)
Esta foi a única variável antropométrica que definitivamente 
demonstrou diferença estatisticamente significativa entre as médias pa­
ra os homens dos dois grupos.
0 "Z" calculado de 2,42, portanto superior ao "Z" crítico de 
1,96 a 5% leva à diferença estatisticamente significativa entre alcoóla­
tras e controles sadios a um nível de significância de 1,5%, o que equi­
vale dizer que em 98, 5% das vezes em que esta comparação for feita en- 
contrar-se-á diferença entre os dois grupos.
Conseqüentemente, esta determinação antropométrica é, isola­
damente, a mais sensível na detecção de comprometimentos sutis do esta­
do nutricional em alcoólatras.
E. Área do Braço (AB)
No presente estudo não houve diferença estatisticamente sig­
nificativa entre os homens dos dois grupos.
F. Área Muscular do Braço (AMB)
Embora esta variável utilize em sua fórmula a CMB, não houve 
diferença estatisticamente significativa no presente estudo.
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G. Área Adipo^ do Braço (AAB)
No presente estudo não houve diferença estatisticamente sig­
nificativa entre os homens dos dois grupos.
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2. VARIÁVEIS BIOQUÍMICAS:-
O consumo excessivo de álcool pode determinar uma variedade
de alterações no sistema hematopoiético. 0 achado clínico mais frequente
no alcoolismo pode ser uma anemia que parece ser determinada por diver-
1 2 8sos mecanismos patogeneticos e que passa por varios estágios
Em primeiro lugar produz-se um balanço vitamínico negativo e 
redução no aporte dietético; manifesta-se através da diminuição dos 
níveis séricos do ácido fólico. Os efeitos do álcool sobre o metabolis­
mo do ácido fólico situam-se entre as seqüelas mais comuns e profundas 
do alcoolismo; o álcool parece que interfere na circulação entero-
hepática do folato, fator importante na manutenção dos níveis séricos
65 1do folato , alem de determinar um aumento em sua excreção urinária
Nesta fase inicial não há diminuição na produção de eritróci-
tos ou anemia. Persistindo o consumo abusivo de álcool e dieta defici-
~  .  8 0 , 1 2 8  tana ocorre transformaçao megaloblastica na medula ossea e
possível alteração da síntese do heme e da utilização do ferro, levando
8 0a formaçao de sidroblastos patológicos (em sinete) . Tais alcoóla­
tras com deficiência de folato e sideroblastos podem apresentar asso- 
ciadamente hipomagnesemia e hipopotassemia, suficientes para lhes causar 
fraqueza muscular.
Esta terceira fase, de conversão sideroblastica da medula
óssea, que ocorre em apenas alguns alcoólatras, parece obedecer a um
128defeito no metabolismo da piridoxina , agravado por mecanismos a- 
lheios, como perdas digestivas, carência de ferro e hemólise. A inter­
ferência sobre o metabolismo da piridoxina se opera pelo deslocamento
pelo aldeído acético do piridoxal-fosfato (forma coenzimática ativa da
76piridoxina) de seus locais de ligação proteica no citosol . Estes
deslocamento favorece a hidrólise do piridoxal-fosfato pela piridoxal 
fosfatase, resultando em diminuição global da vitamina.
A anemia mais freqüentemente encontrada em alcoólatras é a 
macrocítica, com medula óssea megaloblástica, que se pode asssociar a 
uma deficiência de folato, doença hepática ou hemólise, sendo provavel­
mente secundária ou se deve a defeito das lipoproteínas plasmáticas que
✓ 128  determina efeito secundário sobre a membrana da hemácia ou a um de­
feito tóxico direto do álcool sobre o eritroblasto em desenvolvimento 
63,64,169,17 0
Há evidências que a macrocitose sem anemia seja anormali-
t , . - „ . 63,64dade das mais comuns e consistes encontrada em alcoolatras cronicos
A "macrocitose do alcoolismo" e, na verdade, um achado ainda
não muito bem compreendido, embora muito freqüente nos alcoólatras; o
aumento do volume globular médio atinge cerca de 90% dos alcoólatras
63,128,131,167
Considera-se macrocitose valores do VGM acima de 96 fl pa -
63ra homens e acima de 100 fl para mulheres
A carência associada de ácido fólico pode ser clinicamente 
suspeita pela presença de neutrófilos polisegmentados e eritrócitos 
multinucleados . Entretanto, a anemia macrocítica pode ser mascara­
da por ferropenia, e, neste caso, a carência de ácido fólico se pÕe em 
evidencia após a reposição de ferro. Esta hipersegmentação dos neutró­
filos parece permanecer durante duas semanas, permitindo suspeitar re-
~ . . . , . 128trospectivamente da carência de acido folico
Segue-se em freqüência, nos alcoólatras, a anemia sideroblás-
tica; é relativamente comum o encontro de sideroblastos em anel da me -
dula óssea dos alcoólatras crônicos. Podem desaparecer após a primeira
~  128semana de hospitalizaçao . Neste tipo de anemia ocorre una intensa
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deposição de ferro entre as cristas mitocondriais, as quais, quando co-
, . 80 radas, determinam em volta do nucleo o típico aspecto em anel
A anemia sideroblástica que ocorre comumente no alcoolismo pa­
rece ser um subtipo da anemia megaloblástica. É encontrada frequentemen-
80te em alcoolatras com mtensa deficiencia de folato
Na patogênese desta anemia parece que sempre se associam dois
fatores: a ingestão continuada de álcool e a desnutrição. Parece que
é nesta situação que a piridoxina desempenha um papel importante: a
hidrólise do piridoxal-fosfato diminui a disponibilidade desta coenzima,
que é necessária para a atividade de outra enzima primordial na sínte-
6 0 , 1 2 8se do heme, a ALA-sintetase (sintetase do acido amino-levulmico •)
A anemia sideroblástica se caracteriza por um quadro hemato­
lógico dimórfico, estando presentes tanto macrócitos como micrócitos 
hipocrômicos, além de anisocitose e poiquilocitose. Na medula óssea po­
dem ser observadas características megaloblásticas50.
Os alcoólatras também estão sujeitos a desenvolver anemias 
hemolíticas. A maioria dos alcoólatras com doença hepática apresenta 
uma diminuição da sobrevida dos eritrócitos. A compensação se faz com 
reticulocitose, surgimento de eritrócitos com aspecto morfológico pa­
tológico e elevação das bilirrubinas séricas
Independentemente das alterações das hemácias, a esplenome- 
galia congestiva secundária à hepatopatia e hipertensão portal é compo­
nente importante desta anemia hemolítica. Na maioria dos alcoólatras ccm 
doença hepática desenvolve-se leve anemia com células macrocíticas em 
alvo. 0 VGM varia entre 100 a 106 fl.
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Esta célula macrocítica em alvo se desenvolve a medida que 
o eritrócito normal, com seu disco bicôncavo, adquire quantidades cada
vez maiores de colesterol e fosfolipídeos, a partir de lipoproteínas
80 . . . plasmaticas : esta forma em alvo parece ser uma adaptaçao da hemacia
que aumenta suas posssibilidades de sobrevivência quando há esplenome-
80
galia e hipertensão portal
0 exame cuidadoso do esfregaço de sangue periférico destes
pacientes costuma revelar também a presença de esferócitos, que prova-
8 0 , 1 2 8velmente representam efeitos do seqüestro esplenico das hemacias
Uma forma severa de anemia hemolítica associada à hiperlipe- 
mia, icterícia e infiltração gordurosa hepática em pacientes alcoóla­
tras foi inicialmente descrita por Zieve, que emprestou seu nome a esta 
síndrome 80 , a qual muitas vezes é dificilmente diferenciada de pan­
creatite alcoólica 32 . Também descreveu-se uma variante desta síndro­
me, que consta de anemia hemolítica com espiculócitos associada à hi - 
percolesterolemia 32.
Em relação à série branca, o alcoólatra também está sujeito 
às açoes do álcool. 0 álcool apresenta um efeito tóxico direto sobre os 
precursores granulocíticos, resultando em vacuolização celular 80 . A
minoria dos pacientes (4 a 8%) apresenta neutropenia 128 , que pode ser 
profunda se o paciente alcoólatra com deficiência nutricional é acome­
tido de processo infeccioso.
O álcool também compromete a função do granulócito, tendo si­
do demonstrada diminuição grosseira de leucócitos polimorfonucleares
8 0 ' * '  *(PMN) . No pulmão existe um duplo sistema de defesa do granulócito,
representado pelos macrófagos alveolares e PMN; estes últimos conferem
auxílio à capacidade fagocítica do pulmão, aumentando sua atividade
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Os efeitos do álcool sobre os linfócitos e o sistema imuno- 
lógico não são conhecidos adequadamente. Tem sido descrita inibição da 
transformação de linfócitos e redução dos linfócitos T 80 . Deve-se
observar, entretanto que a interferência no sistema imunológico dos 
alcoólatras é distinta se estes apresentam cirrose hepática ou não. 
Pacientes alcoólatras com cirrose apresentam níveis de albumina e con­
tagens de linfócitos inferiores aos observados em alcoólatras sem cir- 
160rose
0 consumo excessivo de álcool também exerce efeitos sobre o 
número e função das plaquetas. A trombocitopenia dos alcoólatras inde­
pende da deficiência celular de folato e pode dever-se a um efeito tó­
xico direto do etanol ou aldeído acético 3 5 ' 6 2 , 9 5 sô re os megacarió-
citos. Estas alterações costumam ser reversíveis após uma semana de 
129abstinência
Tem-se observado diminuição da sobrevida das plaquetas de 
3 4 , 6 2alcoolatras . As alterações nas funções das plaquetas incluem
prolongamento do tempo de sangramento e interferência na função de agre- 
. . 62gaçao plaquetana .
bactericida. Os efeitos tóxicos do álcool sobre a migração destes PMN,
com resultante leucopenia pulmonar, predispõe o alcoólatra a pneumonias
gram-negativas.
A. Hemoglobina (Hb)
No presente estudo não houve diferença estatisticamente sig­
nificativa entre os homens dos dois grupos.
B. Volume Globular (VG)
No presente estudo não houve diferença estatisticamente sig-
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nificativa entre os homens dos dois grupos.
C. VOLUME GLOBULAR MÉDIO (VCM)
Esta foi a variável bioquímica que apresentou a diferença 
estatisticamente mais significativa entre os-homens dos dois grupos.
0 tratamento estatístico do presente material forneceu um "Z" 
calculado de 2,82062, portanto superior ao "Z" crítico, que a 5% é de 
1,96, o que leva a diferença estatística entre alcoólatras e controles 
sadios a um nível de significância de 0,12%, o que equivale dizer que 
em 99,88% das vezes em que esta comparação for feita entre estes gru­
pos, determinará diferença estatisticamente significativa.
A determinação desta variável compõe, juntamente com a gama-
glutamiltranspeptidase (GGT), índice aceitável para a triagem ambulato-
' 1 2 8  ~ rial de alcoolatras e, juntamente com a determinaçao da CMB, um in­
dicador para a avaliação diagnostica de alcoolismo e de sua abstinência-2 67.
D- LINFÓCITOS
No presente estudo a contagem absoluta dos linfócitos perma­
neceu dentro dos limites normais da variação para os dois grupos. No 
entanto, observa -se nítida diminuição da média para o grupo 2 em rela­
ção ao grupo 1 refletida estatisticamente no "Z" calculado de 4,25.
Entretanto, devido à dificuldade em se precisar numéricamente 
os limites da normalidade para os linfócitos, esta determinação tem va­
lor mais relativo, a não ser que quando intensamente diminuída; nesta 
circunstância a alteração faz parte de um comprometimento global da imu­
nidade celular no contexto da desnutrição calórico-protéica.
E. ALBUMINA
A ac3ministração aguda de álcool parece que diminui a sínte­
se hepática de lipoproteínas e da albumina'22 7 / 131 . Em contraste, a
alimentação crônica de álcool tem resultado em acúmulo de proteínas de 
transporte como a albumina e transferrina no fígado de ratos. Este acú­
mulo se faz provavelmente às custas dos efeitos do aldeído acético so­
bre os microtúbulos hepáticos'2'39.
Existem poucos estudos sobre o comportamento das proteínas 
chamadas viscerais, como a albumina e transferrina, especificamente 
em alcoólatras sem doença hepática evidente. A maioria destes estudos 
enfocando estas proteínas se referem a pacientes alcoólatras que procu­
ram auxílio médico por doença hepática estabelecida.
Ha controvérsias na literatura a respeito do tipo e grau de 
deficiência nutricional encontrada entre os pacientes hospitalizados por 
alcoolismo. Parece, no entanto, que entre indivíduos não indigentes, e 
que não apresentam desnutrição em termos de avaliação antropométrica (re­
servas musculares e gordurosas), é baixa a incidência de hipoalbuminemia 
40,144
. Estes trabalhos sugerem que a avaliação nutricional de pacien­
tes devido ao alcoolismo poderá constar apenas de uma anamnese dietéti­
ca e triagem laboratorial, contendo apenas poucos índices bioquímicos, 
sendo necessária a determinação de apenas uma proteína visceral. A. tria­
gem inicial, deverá, entretanto, incluir provas de função hepática
4 0 , 6 8 , 1 67
No presente trabalho obteve-se valores aumentados para a al­
bumina sérica de pacientes alcoólatras em relação aos controles sadios.
Tais valores provavelmente refletem um estado de desidratação contraí­
da nos dias que precederam à hospitalização. A coleta de sangue destes 
pacientes realizou-se dentro das 6 primeiras horas do internamento, 
quando ainda se encontravam em fase de alcoolização aguda.
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No presente material também não se pode comprovar correspon­
dência entre os níveis de albumina sérica e CMB. A ausência de corre­
lação pode dever-se, além do estado de desidratação deste indivíduo, à 
meia-vida relativamente longa da albumina, em tomo de 18 dias.
0 presente estudo, envolvendo um grupo de alcoólatras e um 
grupo de controles sadios teve como primeira finalidade detectar, defi­
nir e quantificar diferenças no comportamento de variáveis clínicas, an- 
tropométricas e bioquímicas entre os grupos. Uma outra preocupação pre - 
sente e que levou a investigação inicialmente a uma direção completa­
mente distinta foi o interesse em se procurar definir a ação do álcool 
em níveis metabólicos e suas conseqüências em termos de interferência 
na utilização de substratos energéticos e produção de energia necessá­
ria para a manutenção dos processos celulares.
Mstabólicamente, o álcool cria um desequilíbrio do potencial 
redox da célula que leva a uma série de adaptações intracelulares que 
visam por um lado preservar as estruturas subcelulares dos efeitos tó­
xicos do etanol e metabólitos como o aldeído acético e, pelo outro la­
do, visam eliminar da célula o excesso de íons H+ gerados durante o 
metabolismo do etanol.
À medida que as vias preferenciais do metabolismo do etanol 
vão sendo saturadas e se acionam vias alternativas, os equivalentes re - 
dutores gerados pela combustão do etanol deixam de participar dos pro­
cessos de fosforilação oxidativa intramitocondriais, deixando de ge­
rar energia biológica na forma de ATP. Dessa forma a oxidação do álcool 
no alcoolismo crônico se associa a geração de calorias vazias, caracte­
rizando desperdício energético.
Possivelmente o excesso destes equivalentes redutores na cé­
lula hepática se associe a um aumento no consumo hepático de oxigênio,
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caracterizando um estado hipermetabólico.
Clinicamente este estado hipermetabólico não é tão evidente,
no curso do alcoolismo crônico, excetuando-se certas apresentações clí-
*  ✓ ^  2 0  1 1 8  nicas de hepatite alcoólica aguda ou hepatopatia alcoólica crônica
De modo indireto, entretanto, a avaliação clínica e labora­
torial dos pacientes alcoólatras pode, através da valorização de de­
terminadas alterações, envolvendo variáveis antropométricas e bioquí­
micas, revelar um estado hipermetabólico.
0 grupo de alcoólatras apresenta alteração isolada da CMB e 
normalidade de todas as demais variáveis antropométricas. O comprometi­
mento da CMB com manutenção da PCT é consistente com um padrão mais de 
doença de natureza catabólica^ . As alterações de ordem bioquími­
ca apresentadas pelos alcoólatras deste trabalho, como o aumento do 
VGM são as mesmas classicamente descritas na literatura. A diminuição 
relativa do número de linfócitos observada nos alcoólatras estudados, 
embcra bem superior aos limites considerados críticos, ou seja, inferio­
res a 1000 células ml é outra evidência indireta do estado hipermeta­
bólico desta dependência química, quando se considera que o linfócito, 
devido às suas funções biológicas é uma das células que apresenta as 
maiores prioridades metabólicas e necessidades energéticas. A redução 
do acesso de energia a estas células, devido a um comprometimento na 
geração da energia a nível de oxidação dos substratos, poderia ser res­
ponsável por este achado.
Os resultados do presente trabalho sugerem que a utilização 
de determinados achados clínicos e laboratoriais, em conjunto, possam 
ser de utilidade na triagem e acompanhamento clínico dos alcoólatras. 
Possivelmente o desenvolvimento de um índice matemático que agrupasse 
a CMB e o VGM preencheria esta proposta.
3. Outras provas bioquímicas
Não tendo a feitura do diagnóstico do alcoolismo sido a 
proposta do presente trabalho, não se deu ênfase à realização de pro­
vas laboratoriais dirigidas a este fim, a não ser que pudessem contri­
buir para a avaliação do estado nutricional do alcoólatra.
Devido à sua importância para o 'diagnóstico do alcoolismo, 
entretanto, e freqüentemente também para a detecção de comprometimento 
hepático pelo álcool, não podem deixar de ser citados especificamente 
os seguintes marcadores laboratoriais do consumo excessivo de álcool:
A. Gama-qlutamil-1ranspeptidase (GGT). Esta enzima, normal - 
mente existente no plasma, apresenta intensa atividade especialmente 
nos rins, e em menor grau no fígado e pâncreas; sua atividade não se 
eleva durante a gravidez 31 . 0 aparecimento de valores anormais ocor­
re nas doenças hepatobiliares aproximadamente no mesmo espectro da
31,71fosfatase alcalina, leucina aminopeptidase e 5 -nucleotidas
Fora do panorama da doença alcoólica o seu valor clínico reside em
conferir especificidade de órgão (fígado) a uma elevação da fosfatase
31alcalina, uma vez que nao se altera durante o curso de doenças osseas •
Dentro do alcoolismo, sua grande aplicação prática parece 
situar-se ao nível de vigilância de tratamento. Uma queda nos valores 
da GGT ao longo de curas de desintoxicação é indicador sensível e
confiável da real abstinência do paciente e do retomo ao normal dos
. . .  -  .  7 9sistemas enzimaticos microssomicos hipertrofiados , ficando aberta
a questão se o período de desintoxicação não deveria continuar até o 
retomo da GGT ao nível normal.
A GGT se eleva em 70 a 80% dos alcoólatras e inicia a sua
. 63elevaçao a partir do consumo de 40 a 60 g de etanol ao dia . E
provável que seja um dos melhores indicadores precoces do alcoolismo,
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excetuando-se os portadores de hepatopatias não alcoólicas e indiví­
duos em uso de drogas que induzem o sisteire microssômico oxidativo do 
fígado.
Sua localização no hepatócito é demonstrada na figura 23.
B. Aspartato aminotransferase (AST,SGOT) e aianina amino­
transferase (ALT, SGPT). No hepatócito a ALT se encontra livrememte no 
citosol, enquanto a AST é demonstrada tanto no citosol como na mito-
côndria. A AST apresenta maior atividade do que a ALT no fígado, porém
6840 a 60% dela se encontra dentro da mitocôndria . A relação AST/ALT 
tem sido muito utilizada para o diagnóstico diferencial das hepatopa­
tias. Na maioria das hepatites agudas esta relação é menor do que 1,0. 
Existem, entretanto, muitas limitações devido à existência de valores 
menores do que 1,0 em várias doenças extra-hepáticas.
Esta relação parece apresentar maior utilidade justamente
na detecção da doença hepática alcoólica, especialmente quando for 
31maior do que 2,0
0 aumento da fração se deve principalmente a dois fatores:
31nível aparentemente baixo de ALT no fígado de alcoolatras e lesao 
da mitocondria do hepatocito e de outros tecidos (musculo) pelo etanol 
permitindo o vazamento da AST na circulação.
Existem trabalhos que recomendam que esta fração AST/ALT
maior do que 1,0, para fins de diagnóstico de alcoolismo crônico, de-
31,131ve fazer-se acompanhar de nível de AST superior a 300 mU/ml
63,74A AST se eleva em 30 a 75$ dos alcoolatras . A falta




C . Lipoproteínas de alta densidade (HDL). As lipoproteínas 
de alta densidade pedem ser divididas em duas subclasses, a HDL2 e 
HDL3. A HDL2 é o componente que se correlaciona com menor risco atero-
gênico, e que, portanto, apresenta correlação inversa com doença coro-
3 7 117 *nariana ' . 0 consumo moderado de álcool determina aumento dos
37,113HDL as custas de uma combmaçao de HDL2 e HDL3 . Em determinadas
circunstâncias a determinação dos níveis de HDL-colesterol pode se 
prestar para a avaliação da função hepática; isto decorre em função 
da observação de que indivíduos sem doença hepática apresentam níveis 
aumentados de HDL após o consumo de álcool, em contraste com indiví­
duos hepatopatas que não apresentam este incremento com o consumo al- 
39coolico
Este aumento do HDL é explicado especulativamente através
de aumento na degradação da lipoproteína de densidade muito baixa
3 7(VLDL) mediado pela lipase lipoproteica e/ou indução da atividade
. . . .  - . v . ~ , 37,113enzimatica microssomica associada a mgestao do alcool
A HDL se eleva em tomo de 50 a 80% dos alcoólatras; é
sensível ao consumo moderado de álcool (40 a 60 g/dia), porém não em
. . 63pacientes portadores de hepatopatias alcoolicas severas
D. Triqlicerídios. 0 alcoolismo é uma das causas mais co­
muns de hipertrigliceridemia de jejum. Portanto deve sempre ser consi­
derado como agente etiológico quando se depara com uma hiperlipemia, 
porque o etanol não apenas aumenta a síntese de triglicerídios no fí­
gado (efeito possivelmente relacionado a maior oferta de alfa-glicero-
+ 87fosfato secundariamente ao aumento da fraçao NADH/NAD como tambem
prolonga a hipertrigliceridemia que se segue a uma refeição gordurosa 
provavelmente por retardar a depuração dos quilomicrons do plasma.
99
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0 aumento plasmático de triglicerídios após o consumo de 
álcool ocorre com maior freqüência em indivíduos obesos*1 7 •
E. Transferrina sérica. Tal qual a albumina, a transferrina
parece pouco se alterar em pacientes alcoólatras que não apresentam
. - . . ~ . . . , 40evidencias de desnutrição identificadas pelo metodo antropometnco •
Recentemente tem-se descrito uma transferrina anormal que
apresenta menor concentração de ácido siálico e um ponto isoelétrico
149maior do que o componente normal . Esta transferrina anormal pode
ser encontrada em 81% dos alcoólatras que apresentam consumo etílico
63superior a 60 g/dia e em apenas 1% dos soros normais , alem de es­
tar ausente do soro de pacientes portadores de hepatopatia não alcoó-
99 63lica , mesmo quando estes apresentavam valores elevados de AST •
Esta transferrina anormal tende a desaparecer após o paciente cessar
63,149o consumo de alcool durante 1 0 dias
Estes dados indicam que esta transferrina é capaz de detec­
tar o consumo de quantidades baixas a moderadas de álcool, além de não 
ser influenciada por doença hepática, indicando tratar-se de possí­
vel novo marcador bioquímico de alcoolismo. Aguarda-se a confirmação 




1. Da revisão dos efeitos metabólicos do álcool sobre o organismo hu­
mano depreende-se que:
ã) 0 consumo crônico de álcool se acompanha de geração au-
✓ + + . mentada de xons H intracelulares e de aumento da fraçao NADH /NAD.
to) O aumento da fração NAD+/NAD é fundamental e determinan­
te da maioria das alterações que ocorrem no metabolismo intermediário 
dos hidratos de carbono, proteínas, aminoácidos e lipídeos no alcoolis­
mo.
c) Com o prolongamento do consumo de álcool saturam-se as 
vias preferenciais da oxidação do álcool, sendo acionadas vias alter­
nativas de oxidação (sistema de oxidação microssômico do etanol). A 
combustão do álcool nestes sistemas não se acompanha através da cadeia 
respiratória, de geração de energia biologicamente eficaz (ATP).
d) Possivelmente a interferência do excesso dos equivalen­
tes redutores nos processos de fosforilação oxidativa intramitocon- 
driais se associa a um aumento no consumo hepático de oxigênio, carac­
terizando, no alcoolismo, um estado hipermatbólico.
2. Da avaliação nutricional pelo método antropométrico, de alcoóla­
tras, em relação a controles sadios, depreende -se que:
a) A alteração clínica que mais consistentemente se alterou 
foi a determinação da circunferência muscular do braço (CMB).
b) A determinação da circunferência do braço (CB) pode ser 
útil na triagem de alcoólatras em risco de desenvolverem desnutrição 
calórico-protéica.
c) A alteração laboratorial que mais consistentemente se 
alterou foi a determinação do volume globular médio (VGM).
VII. CONCLUSÕES
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d) A determinação da albumina durante a fase aguda 
do internamento hospitalar freqüentemente se encontra eleva­
da devido à hemoconcentração provocada por desidratação, po 
dendo falsamente sugerir normalidade das reservas proteicas 
do organismo.
e) A manutenção das reservas gordurosas (normalida 
de da prega cutânea tricipital) em contrapartida ao comprome 
timento das reservas musculares (CMB) dos alcoólatras sugere 
a ocorrência de padrão catabólico nestes indivíduos.
f) A diminuição relativa mas consistente do número 
de linfócitos no grupo dos alcoólatras corrobora a existên­
cia de estado hipermetabólico durante as fases de agudização 
do alcoolismo.
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Páqina linha onde se lê leia-se
18 235 e a
38 4- acetoacetato oxaloacetato
59 115 hiperlactiacidemia hiperlacticemia
124 55 linfócitos/ml linfócitos/uL
55 células/cc cólulas/uL
155 45 nãao nação
157 115 e Ae
165 155 5 '-nucleotidas 5 ’-nucleotidase
167 255 4-NADH/NAD ° i7ADrí/NAD ° )
168 105 normais normais
